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ACO: anticoagulantes orales. 
AD: aurícula derecha. 
AI: aurícula izquierda. 
AV: aurículo-ventricular. 
BP: dolor corporal. 
CCI: Coeficiente de Correlación Intraclase. 
CfAD: fracción de contracción de la aurícula derecha. 
CT: cresta terminal. 
DAI: Desfibrilador Automático Implantable. 
DE: desviación estándar. 
DM: diabetes mellitus. 
DTDVI: diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo. 
DTSVI: diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo. 
EAo: estenosis aórtica. 
ECG: electrocardiograma. 
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
FA: fibrilación auricular. 
FE: fracción de eyección = FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
FlA: flutter auricular. 
GH: salud general. 
HAP: hipertensión arterial pulmonar. 
HLP: hiperlipemia. 
HTA: hipertensión arterial. 
IAM: infarto agudo de miocardio. 
IAo: insuficiencia aórtica.  
IC: insuficiencia cardíaca. 
ICT: istmo cavotricuspídeo. 
IM: insuficiencia mitral. 
IQOLA: International Quality Of Life Assessment. 
IR: insuficiencia renal. 
IT: insuficiencia tricuspídea.  
Iv: intravenoso. 
Lpm: latidos por minuto. 
MCS: componente sumario físico. 
MH: salud mental. 
MCID: diferencias mínimas clínicamente importantes. 
MID: diferencias mínimamente importantes. 
MOS: Medical Outcomes Study. 
MP: marcapasos. 
NYHA: New York Health Association. 
PCS: componente sumario físico. 
PF: función física. 
PP: pared posterior. 
RE: rol emocional. 
RP: rol físico. 
SC: seno coronario. 
SEM: error estándar de medida. 
SF: función social. 
SF-36: Short Form-36. 
SIV: septo interventricular. 
SRM: media de respuesta estandarizada. 
TAPSE: excursión sistólica perpendicular del anillo tricuspídeo. 
TDE: tiempo de deceleración de la onda E. 
TE: tamaño del efecto. 
TRIV: tiempo de relajación isovolumétrica. 
Tto: tratamiento. 
VCI: vena cava inferior. 
VCS: vena cava superior. 
VD: ventrículo derecho. 
VI: ventrículo izquierdo. 
VT: vitalidad. 
VTDVI: volumen telediastólico del ventrículo izquierdo. 
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1.1. Presentación histórica del flutter auricular. 
 
La descripción electrocardiográfica del flutter auricular (FlA) se conoce desde el año 
1911, gracias a Jolly y Ritchie (1),  y desde entonces, su fisiopatología ha sido un tema 
de controversia. En 1920, Lewis, adelantó la hipótesis de una macrorreentrada auricular 
entre las venas cavas como mecanismo del mismo basándose en la cartografía 
incompleta de la aurícula durante el flutter en el perro (2). Sin embargo, el hecho de que 
la aplicación puntual de aconitina en la aurícula podía inducir una arritmia similar, hizo 
que otros investigadores concluyeran que el flutter se debía a un mecanismo focal (3). 
 
La hipótesis de Lewis fue apoyada por Rosenblueth y García Ramos (4), que fueron 
capaces de inducir flutter auricular en el perro con estimulación eléctrica de la aurícula 
tras crear una línea de bloqueo intercavas. Posteriormente, varios modelos 
experimentales (5, 6, 7) demostraron la posibilidad de diversas formas de mecanismo de 
reentrada en la aurícula, pero con escasa contribución al entendimiento del mecanismo 
del flutter en el ser humano, ya que en cada caso, el mecanismo de reentrada estaba 
determinado por el propio modelo experimental.  
 
En los años cincuenta, el inicio de las cartografías endocárdicas en el flutter humano por 
la escuela de Montpellier (8) apoyaba el mecanismo de reentrada en la aurícula derecha 
y la hipótesis de la reentrada se confirmó cuando se llegó a conocer el significado del 
fenómeno del entrainment o encarrilamiento transitorio del flutter típico, descrito por 
Waldo y colaboradores (9) en 1977.   
 
En la década de los ochenta, se establece el mecanismo de reentrada como la base del 
flutter auricular típico (10, 11), pero las barreras del circuito de reentrada no se 
conocían. Es más tarde, en los años noventa, cuando se delimitan con cierta exactitud 
los circuitos implicados, gracias al desarrollo de las técnicas de ablación con 
radiofrecuencia (12, 13,14) y las técnicas de entrainment-mapping (15, 16, 17). 
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1.2.Definición del flutter auricular y clasificación. 
 
El FlA es una taquicardia por macrorreentrada auricular caracterizada por una actividad 
auricular organizada, con ondas auriculares de amplitud y morfología constantes, con 
una frecuencia cardíaca ≥ 240 lpm, típicamente entre 250-350 lpm. La relación  
aurículo-ventricular es variable, aunque la relación más frecuente es 2:1.  
 
En el año 2001, el Grupo de Trabajo de Arritmias de la Sociedad Europea de 
Cardiología y de la Sociedad Norteamericana de Estimulación y Electrofisiología 
publicó un documento de consenso sobre la terminología  adecuada del FlA (18). Según 
este documento, el flutter auricular que involucra el istmo cavotricuspídeo (ICT) se 
etiqueta con el término típico,  de modo que el flutter dependiente del ICT con circuito 
antihorario se denomina FlA típico y aquel con circuito horario se denomina FlA típico 
inverso. Todo flutter que no involucra el ICT se denomina FlA atípico. 
 
1.2.1. Flutter auricular típico. 
 
El FlA típico se caracteriza por una macrorrentrada auricular alrededor del anillo 
tricuspídeo, de forma que el circuito contiene una onda de propagación y un gap 
excitable. La barrera anterior de la onda de activación está formada por el anillo 
tricuspídeo, mientras que la posterior la constituye la cresta terminal y su continuación 
con la válvula de Eustaquio y el reborde eustaquiano. La observación de potenciales 
dobles en el registro electrofisiológico en la cresta terminal y en el reborde eustaquiano 
permite la demostración de una zona de bloqueo de la conducción (19,20). 
El FlA típico presenta un patrón electrocardiográfico característico con ondas F 
negativas en II, III y aVF, caracterizadas por un segmento lentamente descendente 
seguido de una deflexión negativa que cambia rápidamente a positiva para enlazar con 
el ciclo siguiente (llamado patrón “común” o “en dientes de sierra”) y ondas F positivas 
en V1 (Figura 1). 
El FlA típico inverso muestra un patrón electrocardiográfico con ondas F positivas en 
derivaciones inferiores, pero lo más característico es una onda negativa mellada, como 




Figura 1. Electrocardiograma característico del flutter típico. Obsérvense las ondas “F” negativas en las 
derivaciones inferiores, con una pendiente inicial de descenso lenta y una pendiente de ascenso rápida 




Figura 2. Electrocardiograma característico del flutter típico inverso. Obsérvense las ondas “F” positivas 
en las derivaciones inferiores (flechas) y las ondas “F” negativas con una melladura en “W” en V1 
(cabeza de flecha). * Modificado de Medi y Kalman. Europace. 2008; 10: 786-796. 
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1.2.2. Flutter auricular atípico. 
 
El FlA atípico es toda arritmia con características electrocardiográficas de flutter en la 
que se demuestre que el ICT no forma parte del circuito. Puede originarse tanto en la 
aurícula derecha (AD) como en la aurícula izquierda (AI) y con frecuencia coexiste con 
fibrilación auricular (FA). 
La reentrada requiere la presencia de dos brazos anatómicamente o funcionalmente 
disociados. En el caso de la AD, las barreras naturales de conducción incluyen la vena 
cava superior (VCS), el anillo tricuspídeo, la vena cava inferior (VCI), el foramen oval 
y la cresta terminal. En el caso de la aurícula izquierda, se constituyen como barreras de 
conducción el anillo mitral, el ostium de las venas pulmonares y el seno coronario, 
además de las zonas eléctricamente silentes que pueden estar presentes en la aurícula 
miopática (cicatrices, tejido graso, tractos de fibrosis, etc.).  
El flutter auricular atípico se clasifica en: 
 
1.2.2.1. Flutter atípico de la aurícula derecha. 
 
- Taquicardias macrorreentrantes atípicas de cicatriz y taquicardias macrorreentrantes 
atípicas tras cirugía compleja de cardiopatías congénitas. Aparecen en relación a una 
cicatriz de atriotomía en la pared lateral de la AD (21) o bien en torno a una línea de 
sutura, siendo especialmente complicadas las que aparecen tras las cirugías de Mustard, 
Senning o Fontan por la complejidad de estos procedimientos (22). También se han 
descrito circuitos de reentrada en torno a un parche de cierre de un defecto septal (23). 
El más frecuente es el que aparece en torno a la cicatriz de la atriotomía. En este caso, el 
circuito suele tener su punto de giro (istmo) en el borde inferior de la cicatriz, cerca de 
la VCI, o entre dos zonas cicatriciales de la AD lateral. Este tipo de flutter suele 
coexistir con el flutter típico, y con frecuencia se detecta tras la ablación de éste, al 
producirse un cambio en la secuencia de activación y en el patrón electrocardiográfico 
(la presencia de uno enmascara el otro). El mapeo de la pared lateral suele mostrar una 
línea de electrogramas dobles de arriba abajo, cerrada en su extremo inferior por un 
electrograma fragmentado, que demuestra conducción lenta en el punto de giro. El 
tratamiento es la ablación del istmo inferior, cercano a la VCI, y el pronóstico es 
excelente (24). En caso de coexistencia de flutter típico, es necesaria la ablación de 
ambos circuitos para lograr el éxito clínico. 
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El patrón electrocardiográfico es muy variable, desde un patrón similar al flutter típico 
hasta un patrón característico de taquicardia auricular. En pacientes con atriotomía 
previa cualquier patrón se puede asociar a una macrorrentrada auricular. Y con 
frecuencia se pueden demostrar varios mecanismos implicados en la taquicardia con 
varios patrones electrocardiográficos. 
 
- Taquicardia macrorreentrante atípica sin atriotomía. Se han descrito casos de 
taquicardia macrorreentrante en los que la activación gira en torno a la VCS y la parte 
superior del techo de la AD (upper loop reentry) y el punto de giro inferior del circuito 
es generalmente un gap en la parte superior de la cresta terminal (25). El circuito puede 
rotar en sentido horario o antihorario y el tratamiento es la ablación del gap en la cresta 
terminal. El término “lower loop reentry” se ha propuesto para la reentrada en sentido 
antihorario alrededor de la vena cava inferior, donde el brazo anterior del circuito es la 
VCI-istmo válvula tricúspide y el brazo posterior es la parte inferior y posterior de la 
pared AD con conducción a través de la cresta terminal, siendo, por tanto, una variante 
del flutter típico en la que el giro superior del circuito se encuentra más bajo (26). El 
ECG suele mostrar ondas negativas en cara inferior. No obstante, también se han 
descrito casos con ondas positivas en derivaciones inferiores en los que la activación 
gira en sentido horario (27). En otras ocasiones, mediante mapeo convencional o 
electroanatómico se muestra activación reentrante en áreas de electrogramas de bajo 
voltaje en zonas de la pared lateral de la AD sin cicatrices de atriotomía (flutter atípico 
de la pared libre de la AD) y sin participación de la VCI-válvula tricúspide  (28, 29). 
Hay que hacer el diagnóstico diferencial con el flutter tras una cirugía cardíaca previa, 
pues el estudio electrofisiológico proporciona datos similares a los del FlA tras la 
atriotomía. El ECG suele mostrar ondas negativas en cara inferior. Otra taquicardia 
macrorreentrante es la reentrada de doble onda, en la que  dos frentes de activación 
circulan simultáneamente en la misma dirección en el mismo circuito reentrante. 
Solamente se ha descrito la reentrada usando el circuito típico (sentido antihorario); es 
un ritmo inestable y transitorio, generalmente de breve duración (30).  
 
1.2.2.2. Flutter atípico de la aurícula izquierda. 
 
En la mayoría de los casos, el flutter de la AI se asocia con la presencia de cardiopatía 
estructural y el sustrato suele ser una zona de inactividad eléctrica. Los circuitos pueden 
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ser variados y la activación del circuito de reentrada puede girar en torno al anillo 
mitral, a las venas pulmonares, el seno coronario, el septo auricular (alrededor de la fosa 
oval) o a zonas de cicatriz. El patrón electrocardiográfico es muy variable y puede 
presentarse como patrón de taquicardia auricular (ondas P discretas con línea 
isoeléctrica), FlA típico o FlA atípico, frecuentemente con ondas F positivas en V1. 
Dada la alta prevalencia de cardiopatía estructural y la conducción auricular más lenta, 
se pueden observar longitudes de ciclo más largas e intervalos isoeléctricos entre las 
ondas de flutter más grandes. 
 
El mapeo detallado del flutter izquierdo es difícil por la necesidad de realizar 
cateterización transeptal. En ausencia de cateterización transeptal, se puede registrar 
actividad auricular izquierda a través del seno coronario, el esófago o la arteria 
pulmonar. El mapeo de la AD típicamente muestra patrones de activación no reentrante, 
claramente diferentes a los del flutter típico y flutter típico inverso. Existen una serie de 
criterios que permiten sospechar el origen izquierdo del flutter (31): 
. Presencia de variaciones espontáneas de la longitud de ciclo de la taquicardia 
registradas en la AD de más de 100 ms, con variaciones concomitantes de menos de 20 
ms en la AI. 
. La activación de la AD supone menos del 50% de la longitud de ciclo de la 
taquicardia.  
. El intervalo postestimulación en cualquier punto de la AD (excepto el seno coronario y 
el septum) durante las maniobras de encarrilamiento es > 40 ms. 
Existen diferentes tipos de flutter izquierdo: 
 
- Flutter perimitral. Es el más frecuente, y a menudo se asocia a FA, siendo la 
taquicardia auricular macrorrentrante más frecuente en el contexto de ablación de FA. 
El frente de onda gira alrededor del anillo mitral bien en sentido horario o antihorario. 
La aplicación de radiofrecuencia se realiza en el istmo mitral, se crea una línea (llamada 
línea del istmo mitral) desde el anillo mitral lateral hasta la vena pulmonar inferior 
izquierda, aunque también se han descrito casos de éxito de la ablación del flutter 
perimitral mediante la aplicación  de radiofrecuencia a nivel epicárdico desde el seno 
coronario y también mediante la creación de una línea de ablación anterior que una la 
vena pulmonar superior derecha y el anillo mitral. El porcentaje de éxito es alto (en 
torno al 70%) siendo superior en los casos en que se confirma la presencia de bloqueo 
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bidireccional a lo largo de la línea de ablación (32). El electrocardiograma 
habitualmente muestra ondas positivas prominentes en V1, e infrecuentemente planas o 
isoeléctricas, con ondas F positivas en cara inferior, de baja amplitud; o bien ondas 
positivas en V1 con ondas con ondas de baja amplitud o isoeléctricas en el resto de las 
derivaciones.   
- Flutter atípico de las venas pulmonares. Con frecuencia, pacientes con FA sometidos 
a ablación de venas pulmonares desarrollan FlA atípico debido a la formación de 
cicatrices no transmurales secundarias al procedimiento de ablación. Se ha descrito una 
incidencia del 10-30% tras ablación circunferencial y creación de líneas en la AI. En 
estos casos es necesario identificar las discontinuidades en las líneas de ablación 
responsables del desarrollo del flutter mediante el sistema de mapeo electroanatómico, 
y, una vez localizadas, aplicar radiofrecuencia sobre ellas. 
- Flutter septal. Aparece frecuentemente en pacientes bajo tratamiento antiarrítmico por 
FA y se ha propuesto que el enlentecimiento que provocan estos fármacos sobre la 
conducción auricular permite el desarrollo del flutter septal (33).  El circuito gira en el 
septum primum (rotación horaria o antihoraria), siendo la fosa oval el obstáculo central; 
el anillo mitral, la barrera anterior, y las venas pulmonares derechas, la barrera 
posterior. La creación de una línea de ablación desde el septum primum hasta el anillo 
mitral o hasta la vena pulmonar inferior derecha se ha demostrado eficaz para la 
terminación de la taquicardia. El electrocardiograma de superficie suele mostrar ondas P 
planas en todas las derivaciones salvo en V1, probablemente por la rápida activación de 
la AD desde el haz de Bachmann y desde la musculatura del seno coronario, resultando 
en una inactivación de las fuerzas superiores e inferiores. 
- Flutter del seno coronario. La musculatura del seno coronario se ha relacionado con 
múltiples arritmias supraventriculares. Se ha documentado flutter del seno coronario 
hasta en un 25% de los pacientes sometidos a ablación de venas pulmonares (34). La 
aplicación de radiofrecuencia en el interior del seno coronario ha demostrado ser eficaz 
y segura, si bien debe hacerse con precaución por el riesgo de complicaciones 
importantes como la perforación y taponamiento cardíaco, la estenosis del seno 
coronario, la lesión de las arterias coronarias o la lesión del esófago. El patrón 
electrocardiográfico es variable, aunque no suele presentarse con ondas negativas en 
derivaciones inferiores. 
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1.3. Fisiopatología y etiopatogenia del flutter auricular típico. 
 
El FlA típico es la taquicardia macrorreentrante auricular más frecuente. La onda 
reentrante gira en sentido antihorario (en proyección oblicua izquierda) con activación 
cráneo-caudal de la pared libre de la AD y caudo-craneal del septo interauricular 
(Figura 3). El frente de activación cruza desde la pared lateral al septo interauricular a 
través del ICT, que constituye la zona de conducción lenta del circuito. El giro en la 
parte superior de la AD puede ser por delante del orificio de la VCS o a través de zonas 
permeables de la cresta terminal.  La longitud de ciclo es típicamente 240-200 ms con 
una gran estabilidad (variaciones < 20 ms), pero bajo tratamiento farmacológico o si 
hay retraso de la conducción auricular, la longitud de ciclo puede llegar a 300 ms, 
circunstancia frecuente en el flutter recurrente tras ablación. El anillo tricuspídeo 
constituye la barrera anterior del circuito mientras que la barrera posterior la constituyen 
las venas cavas y la cresta terminal y su continuación con la válvula de Eustaquio y el 
reborde eustaquiano hasta el ostium del seno coronario (16, 17). Por tanto, el circuito 
está delimitado tanto por barreras anatómicas (orificios valvulares y venosos) como 
funcionales (la cresta terminal).  
La cresta terminal tiene un papel fundamental en el bloqueo funcional por sus 
propiedades de conducción, pues presenta una anisotropía muy marcada. Los haces de 
fibras miocárdicas presentan una menor resistencia y una velocidad de conducción más 
rápida en sentido longitudinal que transversal al haz. Esta propiedad se denomina 
anisotropía. En la cresta terminal la anisotropía es muy marcada porque las uniones 
intercelulares de baja resistencia (gap junctions) tienen una disposición término-
terminal preferente y la velocidad de conducción puede ser 10 veces mayor en sentido 
longitudinal que transversal (35). La conducción transversal por la cresta terminal es 
posible en muchos casos con frecuencias bajas pero a la frecuencia del flutter el bloqueo 
funcional es la norma (36,37). El bloqueo de la cresta terminal da lugar a potenciales 
dobles en el registro local, en los que cada componente muestra los potenciales a un 
lado y a otro de la cresta (19,20). Se ha propuesto que la anisotropía en el FlA es más 
acentuada que en la FA (36), lo que apuntaría a posibles diferencias en los mecanismos 
de arritmias con sustratos electrofisiológicos similares. Por otra parte, los fármacos 
antiarrítmicos aumentan la anisotropía, lo cual explicaría que los pacientes con FA 
tratados con dichos fármacos desarrollen FlA (38,39). La anisotropía también puede 
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explicar el enlentecimiento en la velocidad de conducción a nivel del ICT, pues en el 
ICT las fibras miocárdicas tienen una dirección variable y están entrecruzadas (40).  
 
En el flutter típico inverso la activación se produce en sentido horario, es decir, asciende 
por la pared lateral de la AD y desciende por el septo interauricular (Figura 3). 
Representa el 10% de los flutter típicos; en el 90% la activación ocurre en sentido 
antihorario y el motivo de esta preferencia no se conoce, pero probablemente esté 
también en relación con la anisotropía. De hecho, la cresta terminal se bloquea más 
fácilmente en sentido medio-lateral que látero-medial (37) y en el ICT hay una mayor 




Figura 3. A la izquierda, activación auricular del flutter típico. A la derecha, activación auricular de flutter 
típico inverso. Las aurículas se representan esquemáticamente en proyección oblicua anterior izquierda 
desde los anillos tricuspídeo (izquierda) y mitral. El endocardio está sombreado en gris y en negro se 
muestran los orificios de la vena cava superior (SVC), vena cava inferior (IVC), seno coronario (CS) y 
venas pulmonares (PV). Las áreas rayadas sobre fondo blanco, marcan zonas de conducción lenta y de 
bloqueo de conducción. LPS, MPS y LPS indican pared posteroseptal baja, media y alta, respectivamente 
y HA, MA, LA aurícula lateral alta, media y baja. * Tomada de Waldo AL. Heart. 2000; 84: 227-232. 
 
 
La etiopatogenia del FlA es similar a la de la FA. Ocurre frecuentemente en pacientes 
con hipertensión arterial, enfermedad arterial coronaria, valvulopatías, miocardiopatías 
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y enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), aunque se ha descrito también en 
un 15-20% de los casos en sujetos sin cardiopatía estructural, siendo más frecuente en el 
sexo masculino (41). Se conoce que la dilatación AD se asocia a desarrollo de FlA, 
mientras que la dilatación AI y la disfunción VI se asocian a desarrollo de FA tras 
ablación de flutter (42, 43, 44). 
 
Mediante estudios electrofisiológicos del flutter se han documentado retrasos en la 
conducción similares a los detectados en la FA. De hecho, el FlA y la FA son entidades 
relacionadas que a menudo se entrecruzan; en algunos casos el FlA puede desencadenar 
FA y la ablación del FlA reduce la incidencia de FA (42); en otros casos los focos de 
FA desencadenan el FlA y éste desaparece tras la ablación de los focos (45) y en otros 




1.4. Presentación clínica del flutter auricular típico. 
 
El FlA suele manifestarse con sintomatología aguda, bien palpitaciones, disnea, fatiga o 
dolor torácico.  Sin embargo, también puede manifestarse de forma más insidiosa, como 
intolerancia al ejercicio, empeoramiento de insuficiencia cardíaca o como enfermedad 
pulmonar. 
 
El FlA ocurre en un 25-35% de pacientes con FA (46), siendo la sintomatología más 
intensa y con peor tolerancia clínica en el caso del FlA debido a la frecuencia cardíaca 
más elevada. El patrón de conducción AV más frecuente en el flutter es 2:1. La 
frecuencia del flutter es aproximadamente 300 por minuto con una respuesta ventricular 
a 150 lpm y la respuesta a la digoxina, betabloqueantes o calcioantagonistas es más 
pobre que en la FA. En caso de conducción AV variable el flutter puede dar lugar a un 
ritmo irregular. Excepcionalmente, puede ocurrir conducción AV 1:1 durante el 
ejercicio o en personas con conducción nodal AV rápida, lo que acarrea un riesgo vital. 
Los fármacos antiarrítmicos (sobre todo los de clase Ic), por enlentecimiento de la 
frecuencia auricular, pueden provocar conducción 1:1 dando lugar a complejos QRS 
anchos por la aberrancia de conducción que pueden imitar a una taquicardia ventricular 
(38, 39). Por ello, deben asociarse con un agente bloqueador del nodo AV (47). 
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Pacientes con vías accesorias con propiedades de conducción rápida también pueden 
presentar frecuencias ventriculares elevadas y riesgo de muerte súbita (48).  
 
En pacientes con disfunción ventricular en los que la contribución de la contracción 
auricular en el llenado ventricular y la frecuencia cardíaca regular son fundamentales 
para mantener la estabilidad hemodinámica, la caída en FlA puede provocar un 
deterioro hemodinámico importante. Por otra parte, el FlA si no se trata y mantiene 
frecuencias ventriculares elevadas puede provocar taquimiocardiopatía (dilatación y 
disfunción ventricular) que es reversible tras el tratamiento (49). 
 
 En pacientes intervenidos de cardiopatías congénitas complejas, especialmente tras 
procedimiento de Mustard, Senning y Fontan, el FlA puede provocar un deterioro 
hemodinámico importante que condiciona un peor perfil hemodinámico y es marcador 
de peor pronóstico (50). 
 
La presencia de FlA conlleva riesgo de formación de trombos y embolismos sistémicos, 
cuya incidencia se estima en una tercera parte de la fibrilación auricular (51). 
 
 
1.5. Tratamiento del flutter auricular típico. 
 
1.5.1. Tratamiento agudo. 
 
El tratamiento agudo depende de la forma de presentación clínica (Figura 4). Si el 
paciente se encuentra inestable hemodinámicamente, está indicada la cardioversión 
eléctrica emergente (47). En la mayoría de los casos el flutter se presenta con una 
conducción AV 2:1 o con mayores grados de bloqueo de la conducción sin deterioro 
hemodinámico asociado. En estos casos, los fármacos pueden ser útiles para lograr la 
cardioversión a ritmo sinusal o bien para controlar la frecuencia en caso de que la 
presentación clínica sea > 48 h; en esta situación hay que considerar el tratamiento 
anticoagulante previo y posterior a la cardioversión (anticoagulación adecuada al menos 
3 semanas antes y 4 después del procedimiento). Otra forma de lograr el ritmo sinusal 
es mediante la estimulación auricular, bien a través del esófago, bien a través de 
electrodos auriculares.Aproximadamente el 60% de los episodios de FlA se producen en 
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el contexto de una enfermedad de base, como puede ser la reagudización de EPOC, en 
el postoperatorio de cirugía cardíaca o en un infarto agudo de miocardio. Una vez que se 
resuelve la patología subyacente y se restaura el ritmo sinusal, habitualmente no se 





Figura 4. Manejo del flutter auricular en función de la estabilidad hemodinámica. En caso de 
cardioversión eléctrica electiva, es necesario anticoagular antes y después de la cardioversión igual que en 
la fibrilación auricular. IC: insuficiencia cardíaca, IAM: infarto agudo de miocardio, AV: aurículo-
ventricular.  *Modificado de ACC/AHA/ESC Guidelines. Circulation 2003. 
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1.5.1.1. Tratamiento farmacológico. 
 
1.5.1.1.1. Fármacos para el control de frecuencia cardíaca. 
 
- Agentes bloqueadores del nodo AV.  
 
El diltiazem intravenoso (iv) se ha demostrado eficaz en el control de frecuencia 
cardíaca en pacientes con FlA y FA, aunque es menos efectivo para el control de la 
frecuencia en el FlA en comparación con la FA (52, 53). La hipotensión como efecto 
adverso se produce en un 10% de los casos.  
 
En un estudio (54) se comparó la digoxina iv frente al diltiazem iv en el control de la 
frecuencia y se observó que mientras con el diltiazem se lograba el control en los 
primeros 30 minutos, con la digoxina se superaban las 4 horas. El verapamil iv también 
es eficaz en el control de la frecuencia cardíaca (55).  
 
En un estudio randomizado (56) en pacientes con FlA y disfunción ventricular en el que 
se comparó la eficacia del diltiazem iv frente al verapamil iv, ambos demostraron la 
misma eficacia y efectos sobre la función sistólica; sin embargo, el verapamil se asoció 
con más episodios de hipotensión sintomática. Aunque ambos, diltiazem y verapamil, 
parecen igualmente eficaces y con los mismos efectos, en pequeños estudios (57) se han 
documentado más efectos adversos en la función sistólica y presión arterial en relación 
al verapamil. 
 
Los betabloqueantes iv producen una reducción en la frecuencia cardíaca similar a los 
calcioantagonistas (57). 
 
La amiodarona iv se ha visto que produce un control de la frecuencia cardíaca más 
rápido que la digoxina iv (55). Sin embargo, es menos eficaz que los calcioantagonistas 
o betabloqueantes iv (58).  
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1.5.1.1.2. Fármacos para la cardioversión farmacológica. 
 
- Ibutilida intravenosa. Se ha demostrado una tasa de eficacia en reversión a ritmo  
sinusal entre un 38-76% en aproximadamente 30 minutos (59,60). Prolonga la duración 
del potencial de acción sin frenar la conducción miocárdica pero presenta como posible 
efecto adverso el desarrollo de taquicardia ventricular polimórfica (torsade de pointes), 
que puede ocurrir en un 1,5-3% de los casos. No debe administrarse en pacientes con 
cardiopatía estructural severa, prolongación del intervalo QT o enfermedad del nodo 
sinusal. En estudios comparativos de eficacia frente a la procainamida intravenosa, la 
ibutilida fue superior (61), también se ha demostrado superior a la amiodarona, a los 
antiarrítmicos clase Ic y al sotalol (62,63). La dofetilida intravenosa también ha 
demostrado eficacia en la fibrilación auricular o flutter auricular postquirúrgico. En 
España no están disponibles. 
 
- Antiarrítmicos clase Ic intravenosos. Al contrario que en la FA, los antiarrítmicos Ic 
(propafenona, flecainida), no estarían indicados para la cardioversión farmacológica del 
flutter porque su eficacia es baja, en torno al 40% (64) y además tienen el riesgo de 
enlentecer el flutter y provocar conducción 1:1 (38,39). Efectos adversos asociados a su 
administración son el ensanchamiento del QRS, fatiga y parestesias. 
 
- Sotalol intravenoso. La tasa de éxito en reversión a ritmo sinusal varía entre el 20-40% 
(65). Efectos adversos asociados a su administración pueden ser la hipotensión y disnea. 
 
 
1.5.1.2. Tratamiento no farmacológico. 
 
1.5.1.2.1. Cardioversión eléctrica externa. 
 
La tasa de éxito de la cardioversión eléctrica en el flutter se sitúa en el 95-100% (66). 
Suele ser suficiente aplicar bajas cargas de energía (50J o menos), sobre todo con los 
desfibriladores bifásicos, pero la administración de cargas mayores facilita la 
cardioversión en pacientes con compromiso hemodinámico. En estos casos, es el 
tratamiento de elección.  
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La incidencia de recurrencias del flutter tras la cardioversión podría ser inferior que en 
la fibrilación auricular (67), por lo que, en los casos en que la arritmia  sea bien tolerada, 
tras la cardioversión de un primer episodio se puede contemplar una estrategia 
conservadora (vigilancia clínica). En cambio, si se producen recurrencias o si el primer 
episodio es mal tolerado, estaría indicado el tratamiento mediante la ablación con 
catéter, que ofrece una prevención de recurrencias en más del 90% de los casos a largo 
plazo (68). 
 
1.5.1.2.2. Sobreestimulación auricular. 
 
La sobreestimulación auricular es eficaz para la terminación del FlA y se ha descrito 
una tasa de eficacia de un 82% con un rango entre 55-100% (69). Es especialmente útil 
en el FlA postcirugía cardíaca, pues frecuentemente los pacientes tienen electrodos 
epicárdicos. También se ha demostrado eficaz la estimulación auricular transesofágica y 
se conoce que la administración de fármacos antiarrítmicos como la ibutilida, la 
procainamida o los fármacos de clase Ic pueden facilitar la reversión a ritmo sinusal con 
la sobreestimulación auricular porque facilitan la penetración del impulso en el circuito 
del flutter y reducen el riesgo de inducción de FA (70). 
 
 
1.5.2. Tratamiento crónico farmacológico. 
 
1.5.2.1. Fármacos antiarrítmicos del grupo I. Es difícil establecer la eficacia de estos 
fármacos en el tratamiento crónico del FlA porque en la mayoría de los estudios se 
incluyen pacientes con FA y flutter y no se especifican los resultados para cada arritmia. 
El uso de quinidina se asocia a mayor porcentaje de eventos adversos que la flecainida. 
Los fármacos de este grupo deben usarse conjuntamente con agentes bloqueantes del 
nodo AV para evitar la conducción 1:1. 
 
1.5.2.2. Fármacos antiarrítmicos del grupo III. El tratamiento con dofetilida oral ha 
demostrado ser eficaz en el mantenimiento del ritmo sinusal en torno a un 70% en el 
caso del FlA frente a un 40% en la FA (71). Está contraindicado su uso en caso de 
aclaramiento de creatinina <20 ml/min/m², hipopotasemia, hipomagnesemia o 
prolongación del intervalo QT. No está disponible en España. También se han 
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publicado resultados positivos en trabajos con el sotalol pero no se especifican los 
resultados en pacientes con FlA o FA. 
 
En un estudio prospectivo randomizado (72), en el que se comparó el tratamiento 
crónico con antiarrítmicos frente a la ablación con radiofrecuencia, se observó que tras 
un período de aproximadamente 20 meses el mantenimiento del ritmo sinusal era mayor 
en los pacientes sometidos a ablación frente a los que recibían tratamiento antiarrítmico 
(80% vs 36%). Además, los pacientes con tratamiento médico presentaban una tasa más 
alta de reingresos y una peor calidad de vida.  
 
Si un paciente recibe tratamiento antiarrítmico y se somete a ablación, tras la ablación 
se interrumpe la administración del tratamiento antiarrítmico, salvo en los pacientes que 
desarrollen flutter durante el tratamiento de una FA, en los que debe continuarse 
indefinidamente.  
Cuando el FlA es una consecuencia del tratamiento antiarrítmico de una FA, se suele 
considerar la aparición de FlA como un éxito parcial y muchos de estos pacientes se 
consiguen estabilizar en ritmo sinusal manteniendo el fármaco antiarrítmico tras una 
ablación del circuito del FlA. Esto se conoce como terapia híbrida (73). 
 
 
1.5.3. Papel del tratamiento anticoagulante en el flutter auricular típico. 
 
En la FA el papel del tratamiento anticoagulante está establecido en base a estudios 
prospectivos y randomizados. En el caso del FlA no se dispone de tales estudios; sin 
embargo hay estudios observacionales en los que el riesgo de embolización se sitúa 
entre el 1,7 y el 7%, siendo los factores de riesgo similares a la FA (74). 
 
Además, estudios ecocardiográficos en pacientes con FlA muestran eco-contraste 
espontáneo (“efecto humo”) o trombos en pacientes no anticoagulados, sobre todo si la 
duración de la arritmia es superior a 48 horas. También se observa el “stunning” o 
aturdimiento auricular, que persiste varias semanas después tras la restauración del 
ritmo sinusal (75). 
En algunos trabajos se ha documentado la incidencia de embolismos sistémicos en el 
FlA como una tercera parte de la incidencia en caso de FA (51). 
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Por todo ello, se recomienda la anticoagulación en pacientes con FlA al igual que en 
pacientes con FA. Y por tanto, sólo se debe considerar la cardioversión eléctrica, 
farmacológica o la ablación con catéter en los casos en los que el paciente se encuentre 
anticoagulado (International Normalized Ratio, INR 2-3) o la duración de la arritmia sea 




1.5.4. Tratamiento mediante ablación con catéter del istmo cavotricuspídeo. 
 
El ICT es un punto anatómico bien establecido en el circuito del FlA típico, por lo que 
la ablación del ICT mediante radiofrecuencia o la crioablación, permiten bloquear el 
circuito del flutter. Inicialmente, en las series de ablación de flutter se consideró como 
éxito del procedimiento la terminación de la arritmia, pero esto se asociaba a altas tasas 
de recurrencia (12, 14, 46). Estudios más recientes sugieren que el end point debe ser el 
bloqueo bidireccional del ICT y la imposibilidad de inducción del flutter (76, 77, 78). 
 
1.5.4.1. Estudio de la secuencia de activación. 
 
Habitualmente el estudio electrofisiológico del FlA se realiza con un catéter multipolar, 
frecuentemente duodecapolar (Halo XP, Cordis-Webster Inc.),  situado alrededor del 
anillo tricuspídeo con el extremo distal colocado en el ostium del seno coronario 
(permitiendo de este modo el registro de actividad de toda la AD), y con un catéter de 
ablación que permite obtener registros y estimular en puntos concretos (79). 
 
El FlA típico se puede ser inducir e interrumpir mediante estimulación (80, 81). En 
ocasiones se puede inducir con un solo extraestímulo, pero lo más frecuente es que se 
requieran varios extraestímulos o una estimulación auricular rápida para su inducción. 
Se puede inducir con trenes de 8-10 o hasta 20 extraestímulos con intervalos de 
acoplamiento decrementales o con frecuencias progresivamente crecientes hasta 350 
lpm o hasta la frecuencia que produzca captura 2:1. Si durante la estimulación se 
observa en el ECG unos auriculogramas de morfología similar a las ondas F es un buen 
signo de que el cese de la estimulación dará paso al FlA. La finalización del FlA 
requiere estimulación auricular con frecuencias superiores a las del FlA; frecuentemente 
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para conseguir el paso a ritmo sinusal es necesaria la estimulación con ciclos 30-50 ms 
menores que el ciclo del FlA. Si se usan frecuencias más altas, se puede inducir FA.  
 
Si se dispone de un ECG con patrón característico de flutter típico previo a la ablación y 
no hay antecedentes de atriotomía, se puede realizar la ablación del ICT en ritmo 
sinusal. Sin embargo, si hay antecedente de cirugía (pueden existir varios circuitos) o si 
no se dispone de un patrón ECG típico, hay que realizar maniobras de inducción del 
flutter y confirmar que la AD y el ICT forman parte del circuito. 
 
Una vez iniciado el flutter, el registro que se obtiene mediante el catéter duodecapolar 
permite conocer la secuencia de activación. De modo que en el flutter típico (circuito 
antihorario) la activación del circuito se inicia en la parte superior de la AD lateral, pasa 
a la AD baja, cruza el ICT y finalmente llega al SC (Figura 5), mientras que en el flutter 
típico inverso (circuito horario) la activación es caudo-craneal, iniciándose en el SC 
pasando por la AD baja y finalmente se registra en la AD alta (Figura 6). En ocasiones, 
tanto en el flutter típico como en el típico inverso, se pueden registrar potenciales dobles 
o desdoblados en la pared lateral de la AD y en el reborde eustaquiano que 
corresponden a zonas de bloqueo funcional. 
 
 
Figura 5. Secuencia de activación del flutter auricular típico (antihorario). En la parte superior se muestra 
el esquema del mecanismo de activación descrito en la figura 3. En la parte inferior se muestra de arriba 
abajo, cinco derivaciones del electrocardiograma de superficie (I, II, III, V1 y V6) y los registros 
endocavitarios del catéter duodecapolar de proximal a distal (de H10 a H1) y finalmente el registro del 
catéter de ablación, que se encuentra en la zona distal del ICT. Obsérvese la secuencia de activación 






Figura 6. Secuencia de activación del flutter auricular típico inverso (horario). En la parte superior se 
muestra el esquema del mecanismo de activación descrito en la figura 3. En la parte inferior se muestra de 
arriba abajo, cinco derivaciones del electrocardiograma de superficie (I, II, III, V1 y V6) y los registros 
endocavitarios del catéter duodecapolar de distal a proximal (de H1 a H10) y finalmente el registro del 
catéter de ablación, que se encuentra en la zona distal del ICT. Obsérvese la secuencia de activación 
caudo-craneal de la AD. 
 
  
1.5.4.2. Encarrilamiento transitorio. 
 
La descripción inicial del encarrilamiento transitorio en el flutter típico con circuito 
antiohorario se debe a Waldo y colaboradores (9), hecho que se confirma 
posteriormente con nuevos trabajos en los que se establece que el mecanismo del flutter 
se debe a una macrorreentrada con gap excitable (10-14). En la observación inicial, 
describieron que la estimulación desde la parte alta de la AD a frecuencias crecientes 
capturaba la aurícula conduciéndola a una frecuencia de estimulación superior a la del 
flutter, mientras que en las derivaciones inferiores del ECG persistía la mayor parte del 
componente negativo de la onda F característica del flutter. Si se interrumpía la 
estimulación, el flutter continuaba con la misma frecuencia y morfología que en 
situación basal. Esta aparente aceleración transitoria del flutter a la frecuencia de 
sobreestimulación es lo que llamaron entrainment o encarrilamiento. También 
observaron que si la estimulación cambiaba la polaridad de la onda (ondas negativas en 
derivaciones inferiores) se producía la interrupción del flutter y el paso a ritmo sinusal. 
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Durante la estimulación auricular, la onda de activación de cada latido estimulado llega 
al circuito del flutter y lo invade en ambos sentidos (9,15). En sentido antidrómico 
(contrario al sentido de giro del flutter), la onda estimulada colisiona con la onda 
ortodrómica de activación previa y ambas se extinguen. En sentido ortodrómico (en 
sentido de giro del flutter), la onda estimulada completa la activación hasta que se 
encuentra con la siguiente onda antidrómica estimulada. Así, todo el circuito del flutter 
es capturado (en parte ortodrómicamente y en parte antidrómicamente) por cada 
activación estimulada, lo que conduce el circuito del flutter a la frecuencia de 
estimulación. La presencia durante el encarrilamiento de dos frentes de onda en la AD, 
uno ortodrómico y otro antidrómico, da lugar a un complejo de fusión, que se puede 
valorar en los cambios ECG (fusión ECG) o en los cambios en la secuencia de 
activación (fusión local). En el último estímulo del tren, la onda ortodrómica no 
colisionará con ninguna onda antidrómica, por lo que activará el circuito completamente 
y el flutter continuará con su frecuencia basal. Esta última activación estimulada 




Figura 7. Representación esquemática del fenómeno de entrainment o encarrilamiento en el flutter típico. 
De arriba abajo se muestran las derivaciones II, III y V1 del electrocardiograma de superficie, y los 
electrogramas del seno coronario (SC), y cuatro electrogramas del catéter Halo de proximal a distal (H9, 
H7, H4 y H2). De izquierda a derecha se observan los registros obtenidos tras estimulación con intervalos 
de acoplamiento decremental (desde 210 ms a 170 ms) hasta el cese de la estimulación y recuperación del 
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ciclo basal (asterisco). Obsérvese que a medida que se va acortando el ciclo de estimulación se produce 
una fusión progresiva (cambios en ECG de superficie y en secuencia de estimulación). El último ciclo 
encarrilado tras la estimulación tiene la secuencia de activación de la taquicardia más que la secuencia de 
los ciclos previos encarrilados (A). Tras el cese de la estimulación, el flutter continúa con su frecuencia y 
morfología basal. 
 
La sobreestimulación desde el ICT permite demostrar si el ICT forma parte o no del 
circuito. Si la estimulación se realiza desde el ICT (posición horaria de las 6 en 
proyección oblicua izquierda), se obtiene un encarrilamiento con fusión oculta que se 
manifiesta por una aceleración transitoria del flutter, es decir, por el acortamiento del 
ciclo de los electrogramas al ciclo de estimulación, pero sin que se observen 
alteraciones en la secuencia de activación ni cambios en la morfología de la onda F en el 
ECG de superficie. Al interrumpir la estimulación, el flutter continúa con su frecuencia 
basal. La interrupción de la estimulación permite medir el ciclo de retorno o intervalo 
postestimulación que es el que existe entre el último artefacto estimulado y el primer 
electrograma no estimulado registrado en el punto de estimulación. Este intervalo 
representa el tiempo que el impulso tarda en alcanzar el circuito, efectuar una 
revolución completa y volver al punto de estimulación. Así, si se estimula en el mismo 
circuito, el ciclo de retorno es similar al ciclo basal del flutter (diferencias inferiores a 
30 ms). En cambio, si el punto estimulado está fuera del circuito, el ciclo de retorno en 
el punto de estimulación es más largo que el ciclo basal del flutter, pues hay que 
sumarle los tiempos de alcanzar el circuito y volver al punto de estimulación. En base a 
esto, se puede demostrar que el punto de estimulación (en este caso el ICT) forma parte 
del circuito y por tanto confirmar que es un flutter típico (13, 16, 17) (véase Figura 8 A 
y B). 





Figura 8 (A). Encarrilamiento desde el istmo cavotricuspídeo. De arriba abajo, las derivaciones del 
electrocardiograma de superficie II y V1, electrogramas obtenidos del catéter Halo de proximal a distal 
(TAprox a TAdist), registro del catéter de ablación (ABL) y los registros del seno coronario de proximal a 
distal (CS a CSdist). El catéter de ablación se encuentra en el ICT. Estimulando con un ciclo de 
estimulación (PCL) de 220 ms se conduce el circuito del flutter a esta frecuencia. El primer registro tras el 
cese de la estimulación, es decir el ciclo de retorno o el intervalo postestimulación (PPI) que se obtiene es 
de 256 ms. La longitud de ciclo basal del flutter (AFL CL) es de 242 ms. La diferencia entre el PPI y  la 
AFL es pequeña (< 30 ms), lo que confirma que el ICT forma parte del circuito. * Tomada de Issa, Miller 
y Zipes. Clinical Arrhythmology and Electrophysiology. 2009.  
 






Figura 8 (B). Encarrilamiento desde el seno coronario distal. El seno coronario distal se encuentra 
bastante alejado del circuito del flutter. Obsérvese en este caso como el intervalo postestimulación (PPI) 
es muy superior (80ms) al ciclo basal del flutter (AFL CL), lo que confirma que el seno coronario distal 
no forma parte del circuito del flutter. * Tomada de Issa, Miller y Zipes. Clinical Arrhythmology and 
Electrophysiology. 2009.  
 
 
1.5.4.3. Procedimiento de ablación. 
 
Habitualmente la ablación del ICT se realiza mediante radiofrecuencia guiada por 
posición anatómica y por electrogramas. Puede realizarse en ritmo sinusal o en FlA. Si 
se realiza en ritmo sinusal, puede hacerse bajo estimulación auricular a través del dipolo 
distal del catéter duodecapolar (situado en el ostium del seno coronario) para poder 
detectar cambios en la secuencia de activación cuando se consigue el bloqueo del ICT. 
 
Las aplicaciones de radiofrecuencia pueden ser dolorosas y requieren sedación (82). 
 
El catéter de ablación se sitúa en el ICT, con el electrodo distal situado en el anillo 
tricuspídeo, en una posición intermedia entre el septo interauricular y la pared lateral 
baja de la AD (posición horaria 6 en proyección oblicua izquierda) (Figura 9). En el 
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canal de registro de los electrogramas del catéter de ablación se obtiene una relación 
entre el electrograma auricular y el ventricular 1:2 o 1:4. Si la relación es muy pequeña, 
hay que asegurarse de que el inicio de la línea de ablación no deja un gap en la zona 
distal del istmo. 
 
La aplicación de radiofrecuencia suele realizarse con control de temperatura con un 
límite superior  de 50-55º  y una potencia máxima de 60-70 W con electrodos largos (8-
10 mm) o bien electrodos refrigerados con suero salino que con energías más bajas 
producen lesiones profundas, con lo que se consigue el bloqueo bidireccional en el 85-
90% de los casos (83, 84). Se aplica en el punto inicial durante 30 segundos 
aproximadamente y luego se retira progresivamente con movimientos suaves (unos 0.5 
cm) y aplicando radiofrecuencia en cada punto durante 30 segundos hasta alcanzar la 
entrada de la VCI. Cuando se alcanza la entrada de la VCI se produce un salto 
característico del catéter (probablemente, por la válvula de Eustaquio), desaparece el 
electrograma en el registro del catéter de ablación, y el paciente suele referir dolor 
torácico o quemazón retroesternal. En ocasiones la ablación puede ser técnicamente 
difícil por la presencia de irregularidades o engrosamientos en el ICT que dificultan la 
estabilidad del catéter (40). Tras completar la línea de ablación, es habitual realizar, del 
mismo modo, una segunda línea adyacente a la primera. 
 
 
Figura 9. Proyección oblicua anterior izquierda. Se observa el catéter duodecapolar con el extremo distal 
(H1) en la entrada del ostium del seno coronario. El catéter de ablación está situado sobre el ICT en 




Con el desarrollo de nueva tecnología, también se puede realizar la ablación guiada 
mediante sistemas de cartografía electroanatómica no fluoroscópica, basados en un 
electrocatéter especial. Existen varios sistemas de navegación electroanatómica pero el 
más usado en nuestro laboratorio es el sistema CARTO (Biosense, Johnson & Johnson). 
Otro que también se usa frecuentemente es el NavX Ensit (St Jude Medical). El primero 
detecta el catéter por su ubicación respecto a un campo magnético, mientras que el 
segundo lo hace respecto de una señal eléctrica. 
El sistema CARTO utiliza campos magnéticos de baja energía para la localización de la 
punta del catéter generados por un emisor externo o placa de localización que se sitúa 
bajo la mesa del paciente y que consta de tres emisores de campos magnéticos. Este 
campo magnético se detecta mediante un sensor que se encuentra en el catéter de mapeo 
(catéter de ablación). Un parche externo en la espalda del paciente sirve como segunda 
referencia para corregir los movimientos del paciente. El catéter de ablación tiene dos 
electrodos de detección, uno proximal y otro distal y la punta libera radiofrecuencia. A 
medida que se desplaza registra puntos de localización para generar una reconstrucción 
3D. Tanto en estudios in vitro como en humanos, se ha demostrado una gran precisión y 
una reconstrucción de la geometría de la cámara y de la activación eléctrica de la 
arritmia muy similar a la real con errores medios  inferiores a 1 mm (85-87). Al mismo 
tiempo que se desplaza el catéter para la reconstrucción anatómica, se registran los 
tiempos de activación de los potenciales locales, lo que permite realizar el mapeo de la 
arritmia. Estos tiempos se calculan (habitualmente de forma automática) respecto a un 
punto de referencia (por ejemplo el inicio del QRS), de modo que el tiempo transcurrido 
entre el electrograma registrado por el catéter y el punto de referencia puede ser precoz, 
simultáneo o tardío; y esto se representa por un código de colores que aparece junto a la 
imagen como una escala. El color rojo representa lo más precoz (punto cuya activación 
precede más al electrograma de referencia) y el violeta o morado lo más tardío; los 
puntos de activación intermedia se van representando con un degrado de colores del 










Figura 10. Funcionamiento del sistema CARTO mediante 3 campos magnéticos. Reconstrucción 
anatómica de la cámara seleccionada con mapa de reactivación.  
 
Con este sistema, se puede confirmar la localización anatómica del circuito del flutter lo 
que permite reducir el tiempo de fluoroscopia y realizar la ablación del ICT con 
precisión (Figura 11). También permite comprobar el bloqueo del ICT tras la ablación, 
como se comenta más adelante. El CARTO es especialmente útil en los casos de 
recurrencia de flutter y en el flutter atípico, relacionado con escaras o en aquellos 
secundarios a cirugías de correción de cardiopatías congénitas por la complejidad de los 
circuitos (88). 
 
Otra técnica que se puede realizar es la crioablación, que ha demostrado resultados 
similares a la ablación con radiofrecuencia (83,93). El procedimiento suele ser más 








Figura 11. Flutter auricular típico inverso. El sistema de navegación permite observar con claridad el 
circuito de la taquicardia. Las zonas rojas precoces están adyacentes a las violetas (tardías), indicando el 
sentido rotacional horario del frente de activación alrededor del anillo tricuspídeo. * Modificado de Issa, 
Miller y Zipes. Clinical Arrhythmology and Electrophysiology. 2009.   
 
 
1.5.4.4. Bloqueo bidireccional. 
 
Como se ha comentado con anterioridad, actualmente los end points del procedimiento 
de ablación son la demostración de bloqueo bidireccional del ICT y la ausencia de 
inducibilidad del flutter. Así, se consiguen minimizar las recurrencias (5-10%). 
 
Si la ablación se realiza en FlA, cuando se bloquea el ICT se interrumpe bruscamente la 
activación; sin embargo, esta interrupción puede ser transitoria y suele ser necesario 
continuar la ablación mientras se comprueba la activación de la AD y del ICT a un lado 
y a otro de éste (89). 
 
Para comprobar el bloqueo antihorario del istmo, se estimula con el catéter de ablación 
situado en la parte lateral del ICT por fuera de las líneas de ablación o bien desde uno de 
los dipolos laterales del catéter duodecapolar. Se demuestra bloqueo antihorario del 
istmo cuando la secuencia de activación se dirige caudo-craneal en la AD lateral (AD 
bajaAD alta) y cráneo-caudal en el septo interauricular (AD altaSC) (Figura 12). El 
bloqueo horario se comprueba estimulando desde el SC (bien con el catéter de ablación, 
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bien con el electrodo distal del catéter duodecapolar) y se demuestra cuando la 
secuencia de activación es caudo-craneal en el septo interauricular y cráneo-caudal en la 
pared lateral de la AD (Figura 13). De esta forma se comprueba el bloqueo completo del 
ICT. 
 
En cada punto, se estimula con frecuencias crecientes desde 100 hasta 350 lpm para 
comprobar que el bloqueo no depende de la frecuencia y que el flutter no es inducible. 
 
Una vez se consigue el bloqueo, es necesario un período de observación de 20-30 





Figura 12. Comprobación del bloqueo bidireccional en sentido antihorario. De arriba abajo se muestran 
las derivaciones del ECG de superficie (I, II, aVF, V1 y III) y los registros del catéter de ablación (ABL) 
y el catéter Halo de proximal a distal (de H10 a H1). En la esquina inferior derecha, representación 
esquemática del bloqueo del circuito antihorario, es decir, la activación gira en sentido horario (CS: seno 
coronario, ER: reborde eustaquiano, IVC: vena cava inferior, CT: cresta terminal, SVC: vena cava 
superior). Estimulando desde la pared lateral baja de la aurícula derecha, la secuencia de activación es 
caudo-craneal en la pared lateral de la AD (flecha) y cráneo-caudal en el tabique interauricular (H9 más 






Figura 13. Comprobación del bloqueo bidireccional en sentido horario. Estimulando desde el seno 
coronario proximal, la secuencia de activación es caudo-craneal en el tabique interauricular (H10 más 
precoz que H9) y cráneo-caudal en la pared lateral de la AD (flecha), es decir, en sentido antihorario, lo 
que demuestra el bloqueo en sentido horario. 
 
Otra maniobra que permite comprobar el bloqueo antihorario consiste en estimular con 
el catéter de ablación (o dipolos del duodecapolar) desde la AD lateral. Con la 
estimulación desde dipolos cada vez más cercanos a la línea de ablación (estimulación 
secuencial), no se produce una disminución en el tiempo de conducción hasta el dipolo 
situado al otro lado de la línea de ablación. En este caso, además, la secuencia de 
activación al otro lado de la línea de ablación será de distal a proximal.  
 








Figura 14. Mapa de activación con sistema CARTO al estimular desde el seno coronario (CS) antes 
(izquierda) y después (derecha) de la ablación del istmo cavotricuspídeo. Durante la estimulación desde el 
ostium del seno coronario (estrella amarilla), se demuestra el bloqueo completo del istmo en sentido 
horario por la ausencia de conducción a través de la línea de ablación (puntos rojos: puntos de aplicación 
de radiofrecuencia); la activación del anillo tricuspídeo (TA) se realiza en sentido antihorario salvo en la 
pequeña porción entre el punto de estimulación y la línea de bloqueo. De esta forma se demuestra el 
bloqueo horario. Estimulando desde la pared lateral baja de la AD obtendríamos un código de colores 
inverso que demostraría el bloqueo antihorario (no se representa en esta figura). IVC: vena cava inferior. 
* Tomada de Issa, Miller y Zipes. Clinical Arrhythmology and Electrophysiology. 2009.   
 
 
1.5.4.5. Resultados y complicaciones. 
 
El éxito del procedimiento de ablación del ICT y la tasa de recidiva del flutter es 
variable en las distintas series publicadas, dependiendo del end point del procedimiento 
y del tipo de catéter de ablación empleado (12, 14, 46, 76, 91, 92). Actualmente, el éxito 
se sitúa entre un 90-95% y las recidivas ocurren en un 5-10% de los casos. El bloqueo 
incompleto o transitorio del ICT parece ser la causa de estas recidivas. Un metaanálisis 
reciente (93) documentó una tasa de éxito del procedimiento de ablación de un 91.1%, 
siendo mayor si se usa un catéter de 8-10 mm o de punta irrigada frente al uso de un 
catéter de 4-6 mm (92.7% vs 87.9%), y si se usa el bloqueo bidireccional como end 
point frente a la no comprobación del bloqueo bidireccional (92% vs 86.9%). Por otra 
parte, en un estudio prospectivo, randomizado (94) no se encontraron diferencias en la 
efectividad del catéter con punta de 8 mm y el de punta irrigada.  En ese mismo 
metaanálisis (93), la tasa de recurrencias fue de un 10.9% en un seguimiento de 
aproximadamente 14 meses, siendo menor con el empleo de un catéter de ablación de 8-
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10 mm o un catéter irrigado frente al uso de un catéter de 4-6 mm (6.7% vs 13.8%) y 
cuando se utilizaba el bloqueo bidireccional del ICT como end point del procedimiento 
(9.3% vs 23.6%). No encontraron diferencias significativas en la tasa de recidivas en 
función del tiempo de tiempo de seguimiento (3, 6, 12 meses y seguimientos mayores), 
lo que hace pensar que probablemente las recidivas ocurren con frecuencia en los 
primeros meses de seguimiento.  
 
Otro aspecto importante es la aparición a lo largo del seguimiento de otras 
taquiarritmias,  como pueden ser la FA o FlA atípico. En otros pacientes puede ser 
necesario el implante de un marcapasos por enfermedad sinusal concomitante. La 
incidencia de FA varía en las distintas series, pero puede calcularse en torno a un 20-
30% de los casos y suele ocurrir con más frecuencia en pacientes con antecedente de FA 
o cardiopatía estructural (91, 95-98). También se ha descrito como predictor de 
ocurrencia de FA la inducibilidad de FA tras el procedimiento de ablación (99). La 
aparición de FA es un determinante pronóstico e influye en la calidad de vida (100). En 
ocasiones la ablación del flutter contribuye a disminuir las recurrencias de FA y es 
especialmente eficaz en aquellos pacientes que al estar tratados con antiarrítmicos de 
clase I para la prevención de FA desarrollan flutter auricular (73). 
 
Las complicaciones relacionadas con el procedimiento de ablación son infrecuentes. Las 
más habituales son las complicaciones vasculares en el punto de acceso; no obstante, se 
han descrito complicaciones graves como el bloqueo completo (cuando la ablación se 
realiza septal), la perforación auricular y taponamiento cardíaco, infarto de miocardio 
por lesión de la arteria coronaria derecha, eventos cerebrovasculares y taquiarritmias 
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1.6.  El cuestionario de salud SF-36. Una herramienta para la medición de los 
cambios en el estado de salud. 
 
El SF-36 fue diseñado originalmente en Estados Unidos a partir de una extensa batería 
de preguntas utilizadas en el Estudio de los Resultados Médicos (Medical Outcomes 
Study, MOS). Este instrumento proporciona un perfil del estado de salud y es una de las 
escalas genéricas más utilizadas en la evaluación de los resultados clínicos, siendo 
aplicable tanto para la población general como para pacientes con una edad mínima de 
14 años y tanto en estudios descriptivos como de seguimiento, de hecho la experiencia 
con el SF-36 se ha documentado en más de 1000 publicaciones (102). 
 
El cuestionario de salud SF-36 (Short Form-36) es la adaptación realizada para España 
por Alonso y cols. (103, 104) del SF-36 Health Survey (105, 106). Consta de 36 
preguntas o ítems, con un número de opciones de respuesta entre 3 y 6 dependiendo del 
ítem, que detectan tanto estados positivos como negativos de salud y que conforman 8 
escalas o dimensiones. Estas dimensiones representan los conceptos de salud empleados 
con más frecuencia en los principales cuestionarios de salud, así como los aspectos más 
relacionados con la enfermedad y el tratamiento (102) y son: Función Física (10 ítems), 
Rol Físico (4 ítems), Dolor Corporal –intensidad del dolor y su efecto en el trabajo 
habitual (2 ítems), Salud General (6 ítems), Vitalidad (4 ítems), Función Social (2 
ítems), Rol Emocional (3 ítems) y Salud Mental (5 ítems). A partir de estas escalas se 
pueden calcular los componentes sumarios de la función física y mental, el Componente 
Sumario Físico (PCS) y el Componente Sumario Mental (MCS).  Adicionalmente, el 
SF-36 incluye un ítem de transición que pregunta sobre el cambio en el estado de salud 
general respecto al año anterior. Este ítem no se utiliza para el cálculo de ninguna de las 
escalas pero proporciona información útil sobre el cambio percibido en el estado de 
salud durante el año previo a la administración del SF-36. 
 
Existen dos versiones del SF-36. La versión 1 se desarrolló inicialmente en Estados 
Unidos a finales de los años 80, publicándose en 1992 (107) y la versión 2 (108) cuatro 
años más tarde, en 1996, con el objetivo principal de mejorar las características métricas 
de las dos dimensiones de Rol del cuestionario. Las modificaciones respecto a la 
versión 1 son básicamente de dos tipos: a) mejoras en instrucciones y presentación 
destinadas a facilitar la auto-administración; y b) número de opciones de respuesta. Por 
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ello, la versión 2 es la más usada. Tanto la versión 1 como la 2 están disponibles en dos 
versiones: aguda (los ítems de esta versión hacen referencia sólo a la última semana) y 
estándar (se refieren normalmente a las 4 últimas semanas). 
Se trata de un cuestionario auto-administrado, aunque también se ha administrado 
mediante un entrevistador en entrevista personal, telefónica o mediante soporte 
informático. 
 
El cuestionario SF-36 se encuentra disponible en varios idiomas. Para la adaptación del 
cuestionario original se siguió el mismo protocolo en los países participantes y 
miembros del International Quality of Life Assessment (IQOLA) (109, 110). El 
cuestionario original desarrollado en Estados Unidos fue traducido al español por dos 
personas bilingües cuya lengua materna era el español. Cada uno realizó una traducción 
independiente de los ítems del cuestionario y de las opciones de respuesta y puntuó la 
dificultad de traducción en una escala de 0 (ninguna dificultad) a 100 (extremadamente 
difícil). Una vez realizada esta traducción independiente, se reunieron con el 
investigador principal para acordar una traducción común, evaluar las diferencias y 
discutir posibles alternativas. Esta traducción consensuada fue revisada por dos 
evaluadores que puntuaron su calidad en una escala de 0 (totalmente inadecuada) a 100 
(perfecta), según tres criterios: la claridad, la utilización de lenguaje común y la 
equivalencia conceptual. A partir de estas valoraciones se consensuó una traducción 
directa preliminar que se entregó a dos nuevos traductores, cuya lengua materna era el 
inglés norteamericano. Así se obtuvo una nueva versión en inglés (traducción inversa), 
que se comparó con la versión original para evaluar la equivalencia conceptual. A 
continuación, se convocó una reunión con los autores de las versiones ya disponibles en 
otros países para armonizar el contenido del cuestionario. Y finalmente, se realizaron 
estudios piloto con diversos grupos de pacientes crónicos para valorar la comprensión y 
la factibilidad de administración del cuestionario. 
Antes de generar la versión definitiva del cuestionario, se llevó a cabo un estudio 
empírico de calibración de sus opciones de respuesta, que demostró la validez de su 
ordenación o equivalencia, y una gran equivalencia con la versión original americana 
(103, 110).  
Además de la importancia de mantener la equivalencia conceptual en las distintas 
traducciones que existen del SF-36, los investigadores del proyecto IQOLA dedicaron 
especial atención a mantener la comparabilidad de las diferentes versiones al adaptar 
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culturalmente los ítems (111). Así, en el caso de las actividades físicas regulares 
concretas, seleccionaron actividades culturalmente apropiadas de modo que las 
actividades seleccionadas representen de forma adecuada el consumo energético global 
que supone la actividad y, al mismo tiempo, impliquen la utilización de las mismas 
partes del cuerpo y que se puedan llevar a cabo indistintamente por mujeres y varones. 
Por ejemplo la actividad de jugar al golf de la versión original se tradujo por caminar 
por el bosque o por jardines en Suiza, ir en bicicleta en Italia y Holanda, y caminar 
durante más de una hora en España.  
También se dispone de una versión en catalán y en eusquera que se desarrollaron a 
partir de la española, mediante una doble traducción y consenso entre los traductores y 
el equipo investigador. 
 
Como ya se ha comentado, el SF-36 conforma 8 escalas o dimensiones, y estas 
dimensiones están ordenadas de forma que a mayor puntuación mejor es el estado de 
salud. En la tabla 1 se resume el número de ítems incluidos en las diferentes 
dimensiones o escalas del cuestionario y una breve descripción del significado de 
puntuaciones altas y bajas. Una vez que se administra el cuestionario, para el cálculo de 
las puntuaciones hay que realizar los siguientes pasos: 
a). Homogeneización de la dirección de las respuestas mediante la recodificación de los 
10 ítems que lo requieren, con el fin de que todos los ítems sigan el gradiente de a 
mayor puntuación, mejor estado de salud. 
b). Cálculo del sumatorio de los ítems que componen la escala (puntuación cruda de la 
escala). 
c).Transformación lineal de las puntuaciones crudas para obtener puntuaciones en una 
escala entre 0 y 100 (puntuaciones transformadas de la escala).  
Así pues, para cada dimensión, los ítems son codificados, agregados y transformados en 
una escala que tiene un recorrido desde 0 (el peor estado de salud para esa dimensión) 
hasta 100 (el mejor estado de salud). En caso de que falte información, si se han 
contestado al menos el 50% de los ítems de una escala, los autores recomiendan 
sustituir cualquier ítem ausente por el promedio de los ítems completados de ésta. En 
caso contrario (más del 50% de ítems no contestados), la puntuación de dicha escala no 






Tabla 1. Contenido de las escalas del SF-36. 
 
                                              Significado de las puntuaciones de 0 a 100 
Dimensión Nº ítems “Peor” puntuación (0) “Mejor” puntuación (100) 
Función Física 10 Muy limitado para llevar a cabo todas 
las actividades físicas, incluido 
bañarse o ducharse, debido a la salud. 
Lleva a cabo todo tipo de actividades 
físicas incluidas las más vigorosas sin 
ninguna limitación debido a la salud. 
Rol Físico 4 Problemas con el trabajo u otras 
actividades diarias debido a la salud 
física. 
Ningún problema con el trabajo u 
otras actividades diarias debido a la 
salud física. 
Dolor Corporal 2 Dolor muy intenso y extremadamente 
limitante. 
Ningún dolor ni limitaciones debidas 
a él. 
Salud General 5 Evalúa como mala la propia salud y 
cree posible que empeore. 
Evalúa la propia salud como 
excelente. 
Vitalidad 4 Se siente cansado y exhausto todo el 
tiempo. 
Se siente muy dinámico y lleno de 
energía todo el tiempo. 
Función Social 2 Interferencia extrema y muy 
frecuente con las actividades sociales 
normales, debido a problemas físicos 
o emocionales. 
Lleva a cabo actividades sociales 
normales sin ninguna interferencia 
debido a problemas físicos o 
emocionales. 
Rol Emocional 3 Problemas con el trabajo y otras 
actividades diarias debido a 
problemas emocionales. 
Ningún problema con el trabajo y 









Sentimiento de angustia y depresión 
durante todo el tiempo.  
Cree que su salud es mucho peor 
ahora que hace 1 año. 
Sentimiento de felicidad, tranquilidad 
y calma durante todo el tiempo.  
Cree que su salud general es mucho 
mejor ahora que hace 1 año. 
 
*Tabla modificada de Vilagut, et al. Gac. Sanit. 2005; 19 (2): 135-150 
 
 
Además de obtener las puntuaciones transformadas, el cuestionario permite calcular dos 
puntuaciones sumario combinando las puntuaciones de cada dimensión, el componente 








Figura 15. Representación gráfica de la combinación de las dimensiones y obtención de los componentes 
sumarios físico y mental. 
  
 
La obtención de estos dos componentes principales de salud, el componente sumario 
físico (PCS) y el mental (MCS), a partir de las 8 escalas se demostró mediante estudios 
de análisis factorial realizados en diferentes muestras americanas, y sobre muestras 
representativas de la población general de 9 países europeos del proyecto IQOLA. Los 
pasos principales de los algoritmos de cálculo de las puntuaciones de las dos medidas 
sumario son: 
1) estandarización de las 8 escalas del SF-36 con la media y la desviación estándar de la 
población general; 
2) ponderación de las escalas aplicando los pesos factoriales obtenidos en un análisis de 
componentes principales, y 
3) agregación de las escalas y transformación para obtener una media de 50 y una 
desviación estándar de 10 en la población general. 
 
Las puntuaciones de 0 a 100 de las escalas del SF-36 han sido ampliamente utilizadas 
porque permiten una interpretación directa de su máximo y mínimo al mejor y al peor 
de los estados de salud posibles. Sin embargo, los autores proponen para los nuevos 
componentes sumarios del SF-36 las puntuaciones basadas en normas, cuya principal 
ventaja es que los resultados son directamente interpretables respecto a la población de 
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referencia (112). Así, puntuaciones superiores o inferiores a 50 indican mejor o peor 
estado de salud, respectivamente, que la media de la población de referencia. 
Además, los investigadores del proyecto IQOLA evaluaron y compararon dos maneras 
de calcular las puntuaciones sumario en otros países: a) algoritmos de cálculo 
específicos para cada país, o b) algoritmos de cálculo estándar, derivados de la 
población general americana. Se observó una concordancia muy elevada entre los dos 
tipos de cálculo de las puntuaciones (correlaciones superiores a 0,98), por lo que se 
recomienda, en estudios nacionales, el uso de algoritmos de cálculo específicos que 
facilite la interpretación respecto a la población general del propio país y en estudios 
internacionales el uso de los algoritmos de cálculo estándar (las puntuaciones sumario 
deberán interpretarse en relación con los valores obtenidos en la población general de 
Estados Unidos), para permitir la comparación directa entre países. 
 
Se han publicado los valores de referencia para la población española (113) y las escalas 
en las que se obtuvieron las mejores puntuaciones fueron el Rol Emocional y la Función 
Social. Por otra parte, se obtuvieron porcentajes inferiores al 80% de puntuaciones 
máximas e inferiores al 5% en las puntuaciones mínimas en la mayoría de las escalas, lo 
cual indica que el cuestionario puede detectar cambios en el estado de salud tanto 
positivos (las puntuaciones máximas pueden aumentar en todas las escalas) como 
negativos (el porcentaje de puntuaciones mínimas es muy bajo y puede incrementarse). 
De forma similar a otros indicadores de salud, las puntuaciones en los varones fueron 
superiores en todas las dimensiones. Y con respecto a la edad, se observó una menor 
puntuación en las escalas de la salud física asociada a la edad con mínima o nula 
afectación de las escalas que valoran la salud mental. También se observaron 
variaciones en las puntuaciones en relación al nivel educativo, siendo mayores estas 
variaciones con la edad.  
Como limitación de estos valores poblacionales, destacar que la mayoría de los estudios 
no incluyeron ancianos institucionalizados, que probablemente tengan un mayor 
deterioro cognitivo y nivel de dependencia, por lo que estos valores podrían 
sobreestimar la calidad de vida en este subgrupo poblacional. Por todo ello se han 
obtenido valores de referencia poblacionales ajustados por edad y sexo (114) en cada 
una de las escalas de los ítems del cuestionario. 
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La fiabilidad de las 8 escalas y de los 2 componentes sumarios se ha estimado usando la 
consistencia interna (se evalúa con el coeficiente de correlación intraclase, CCI) y 
métodos test retest, es decir, reproducibilidad (se evalúa con el coeficiente α de 
Cronbach). El punto de corte mínimo recomendado para el coeficiente α de Cronbach es 
de 0,7 en las comparaciones entre grupos y de 0,9 en las comparaciones individuales. El 
CCI tiene un rango de 0 (ninguna concordancia) a 1 (concordancia perfecta) y un valor 
superior a 0,75 se considera como acuerdo excelente. La mayoría de los estudios 
publicados que evalúan la fiabilidad de las escalas y los componentes sumarios 
muestran un coeficiente α de Cronbach y CCI que superan el valor mínimo 
recomendado (102).    
 
La principal limitación del SF-36 es que no incluye algunos conceptos de salud 
importantes como los trastornos del sueño, la función cognitiva, la función familiar, la 
función sexual, trastornos alimentarios y síntomas o problemas específicos de alguna 
condición particular, dado que es un cuestionario genérico. Esto es especialmente 
importante cuando se diseñan estudios con pacientes que sufren enfermedades o efectos 
secundarios de fármacos que afectan a estos conceptos de salud. Por otra parte, se han 
descrito problemas de aplicación en personas mayores, sobre todo en ancianos 
hospitalizados, con un porcentaje elevado de preguntas en blanco (115). En estos casos 
sería recomendable utilizar letras de mayor tamaño y si es posible revisar el cuestionario 








1. Evaluar la calidad de vida en el seguimiento a largo plazo en pacientes sometidos a 
ablación mediante radiofrecuencia de FlA dependiente del ICT. 
 
2. Evaluar la calidad de vida en el seguimiento a largo plazo en pacientes sometidos a 
ablación mediante radiofrecuencia de FlA dependiente del ICT, ajustada para la 
población española.  
 
3. Evaluar las diferencias en la calidad de vida entre el seguimiento a largo plazo tras el 





4. Evaluar los cambios estructurales y el remodelado cardíaco en el seguimiento a largo 
plazo tras la ablación del FlA dependiente del istmo cavotricuspídeo. 
 
5. Investigar la ocurrencia de FA en el seguimiento a largo plazo tras la ablación de FlA 
dependiente del istmo cavotricuspídeo y los factores asociados a su ocurrencia.   
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
3.1. Población del estudio. 
 
Se incluyeron de forma consecutiva los pacientes que ingresaron en nuestro centro 
(Hospital Clínico Universitario de Santiago) para estudio de FlA desde enero de 2003 
hasta mayo del 2005. 
 
Los criterios propuestos para la inclusión fueron: a) edad superior a 18 años, b) la 
presencia de uno o más episodios de FlA documentado en los 6 meses previos y c) la 
demostración mediante estudio electrofisiológico de FlA dependiente del ICT o bien la 
permeabilidad del ICT con documentación de electrocardiograma en el episodio clínico 
compatible con FlA típico en los casos en que el procedimiento se realizó en ritmo 
sinusal. 
 
Se excluyeron los pacientes con FlA no dependiente del ICT, los portadores de DAI, los 
sometidos a cirugía cardíaca o procedimientos cardiológicos invasivos (angioplastia 
coronaria o implante de dispositivos de estimulación cardíaca) en el mes previo y 
aquellos pacientes con expectativa de vida menor de un año o con incapacidad para 
cumplimentar el cuestionario. 
 
Se incluyeron un total de 94 pacientes. 
 
 
3.2. Definición y recogida de variables clínicas. 
 
Durante la hospitalización, a todos los pacientes se les realizó una historia clínica 
completa con revisión del historial previo para la recogida de variables clínicas. 
Se incluyeron factores de riesgo cardiovascular bien establecidos, cardiopatía isquémica 
(en todo su espectro de manifestación, con o sin revascularización quirúrgica o 
percutánea), valvulopatías significativas (definido como valvulopatía al menos 
moderada en un estudio ecocardiográfico), trastornos de conducción (diferenciando 
aquellos que precisaron implante de marcapasos previo), fibrilación auricular 
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documentada, antecedente de insuficiencia cardíaca, enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, asma, insuficiencia renal (aclaramiento de creatinina < 60 ml/min/m²), cirugía 
cardíaca o no cardíaca, enfermedad de Steiner y artrosis. Se recogió también el 
tratamiento previo que recibían. 
En el seguimiento a largo plazo se realizó una nueva revisión del historial clínico y 
entrevista personal con los pacientes.  
 
 
3.3. Período de seguimiento. 
 
Se completó el seguimiento en el 96.8% de los pacientes. El tiempo medio (DE) de 
seguimiento fue de 6,26 (0,5) años. Se realizó una historia clínica completa con revisión 
del historial previo, un electrocardiograma, un estudio ecocardiográfico, que se detalla 
posteriormente, y se autoadministró el cuestionario de salud SF-36.  
Se realizó un seguimiento intermedio al año (tiempo medio (DE) 1,04 (0,2) años), 
clínico al 100% de los pacientes y ecocardiográfico al 58,4% de los pacientes. 
 
 
3.4. Evaluación de la calidad de vida mediante el cuestionario de salud SF-36. 
 
A los pacientes incluidos en el estudio se les autoadministró el cuestionario SF-36 en las  
24-48 previas al procedimiento de ablación, al año y a los 6 años postprocedimiento. 
 
Como se ha comentado, el cuestionario SF-36 tiene dos versiones, la 1.0 y la 2.0.  Esta 
última contiene ítems más cortos, sencillos y fáciles de interpretar que hacen que sea 
más precisa y por ello es la más usada. Del mismo modo, existen dos formas en relación 
al período de seguimiento del cambio del estado de salud, la forma estándar (evalúa el 
cambio a las 4 semanas) y la forma aguda (evalúa el cambio a la semana). Nosotros 
utilizamos la versión española 2.0 en su forma estándar modificada a un mayor 
seguimiento. 
 
Tras la administración de los cuestionarios, los 36 ítems se agruparon y codificaron 
según las instrucciones del manual y guía de interpretación del SF-36 Health Survey 
(106). 
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La agrupación de los 36 ítems para conformar las 8 escalas o dimensiones de salud es la 
siguiente: 
 
1. Función Física (10 ítems): 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11 y 12. 
2. Rol Físico (3 ítems): 12, 13 y 14. 
3. Dolor Corporal (2 ítems): 21 y 22. 
4. Salud General (5 ítems): 1, 33, 34, 35 y 36. 
5. Vitalidad (4 ítems): 23, 27, 29 y 31. 
6. Función Social (2 ítems): 20 y 32. 
7. Rol Emocional (3 ítems): 17, 18 y 19. 
8. Salud Mental (5 ítems): 24, 25, 26, 28 y 30. 
9. Transición de Salud (1ítem): 2. 
 
La transición de salud, aunque no constituye una escala, aporta información muy útil 
para estimar los cambios en el estado de salud en relación al año previo a la 
administración del cuestionario. 
 
Una vez agrupados, se recodificaron los 10 ítems que lo requieren, de modo que a 
mayor puntuación, mejor estado de salud. 
Los 10 ítems recodificados fueron el 1, 20, 21, 22, 23, 26, 27, 30, 34 y 36. Así, por 
ejemplo, en el ítem 1 (que forma parte de la dimensión salud general) el valor (opción 
de respuesta) 1 se recodifica a 5; el 2 a 4,4; el 3 a 3,4; el 4 a 2 y el 5 a 1. Y en el caso del 
ítem 20 (que forma parte de la dimensión función social) el valor original 1 se 
recodifica a 5, el 2 a 4, el 3 a 3, el 4 a 2 y el 5 a 1. En la tabla 2 se detallan los valores de 
recodificación. 
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Tabla 2. Recodificación de los 10 ítems que lo requieren. 
 
Dimensión Ítem Valor original del ítem Valor tras la recodificación 
Dolor Corporal 21 1, 2, 3, 4, 5, 6 6, 5.4, 4.2, 3,1, 2.2, 1 
Dolor Corporal 22 1, 2, 3, 4, 5 6/5*,4, 3, 2, 1 
Salud General 1 1, 2, 3, 4, 5 5, 4.4, 3.4, 2, 1 
Salud General 34 1, 2, 3, 4, 5 5, 4, 3, 2, 1 
Salud General 36 1, 2, 3, 4, 5 5, 4, 3, 2, 1 
Vitalidad 23 1, 2, 3, 4, 5, 6 6, 5, 4, 3, 2, 1 
Vitalidad 27 1, 2, 3, 4, 5, 6 6, 5, 4, 3, 2, 1 
Función Social 20 1, 2, 3, 4, 5 5, 4, 3, 2, 1 
Salud Mental 26 1, 2, 3, 4, 5, 6 6, 5, 4, 3, 2, 1 
Salud Mental 30 1, 2, 3, 4, 5, 6 6, 5, 4, 3, 2, 1 
 
 
* En el ítem 22 el valor 1 se recodifica como 6 si el ítem 21 es igual a 1 y se recodifica como 5 si el ítem 





Posteriormente se calculó el sumatorio de los ítems que componen cada escala 
(puntuación cruda de la escala) y luego se realizó la transformación lineal de las 
puntuaciones en una escala entre 0 y 100 (puntuaciones transformadas de la escala), de 
modo que 0 constituye el peor estado de salud para esa dimensión y 100 el mejor estado 
de salud. Esta transformación se obtiene mediante el cociente entre la diferencia del 
valor obtenido y el valor mínimo de la dimensión y la diferencia entre el valor máximo 
y el mínimo de la dimensión (rango), multiplicado por 100. 
 
   Escala transformada para cada dimensión: 
 
      (Valor obtenido-Valor mínimo de la dimensión)  x 100 
                                       Rango 
 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
57 
Con estas escalas transformadas, calculamos la diferencia en el estado de salud entre el 
seguimiento a largo plazo tras el procedimiento de ablación y la situación basal. 
Las escalas o dimensiones se estandarizaron utilizando la media y la desviación estándar 
de la población española ajustadas por edad y sexo y cada una de estas escalas 
estandarizadas fue transformada en normas para la población española ajustada por edad 
y sexo, de modo que se obtiene una media de 50 y una desviación estándar de 10. Esto 
permite comparar directamente los resultados con la población de referencia (en nuestro 
caso la población general española); así puntuaciones superiores o inferiores a 50 
indican mejor o peor estado de salud, respectivamente, que la media de la población 
general española. 
 
Finalmente, calculamos los componentes sumario físico (PCS) y mental (MCS). 
Recordamos, que los pasos principales de los algoritmos de cálculo de las puntuaciones 
de las dos medidas sumario son: a) estandarización de las 8 escalas del SF-36 con la 
media y la desviación estándar de la población general; b) ponderación de las escalas 
aplicando los pesos factoriales obtenidos en un análisis de componentes principales; en  
la tabla 3 se muestran los pesos factoriales obtenidos mediante el análisis de 
componentes principales (118) y c) agregación de las escalas y transformación para 
obtener una media de 50 y una desviación estándar de 10 en la población general. 
 
Tabla 3. Cálculo de los componentes sumario. Pesos factoriales. 
 
DIMENSIÓN PESOS. ANÁLISIS COMPONENTE PRINCIPAL 
Componente sumario físico 
(PCS) 
Componente sumario mental 
(MCS) 
Función Física 0,407 -0,219 
Rol Físico 0,359 -0,163 
Dolor Corporal 0,332 -0,133 
Salud General 0,292 -0,069 
Vitalidad 0,04 0,232 
Función Social 0,031 0,241 
Rol Emocional -0,24 0,512 
Salud Mental -0,242 0,536 
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Para cuantificar la magnitud del cambio en el estado de salud se calculó el tamaño del 
efecto (TE) y la media de respuesta estandarizada en cada dimensión (SRM) (104, 117). 
El TE se calcula como la diferencia entre las medias (antes y después de la 
intervención) dividida por la desviación estándar antes de la intervención. La SRM se 
calcula como la diferencia de los valores medios de cada dimensión entre el 
seguimiento y el basal dividida por la desviación estándar de la diferencia entre el 
seguimiento y el basal. De este modo, valores positivos reflejan mejoría en el número 
de veces que el resultado contiene la desviación estándar del grupo basal (TE) o la 
desviación estándar de la diferencia de los grupos (SRM). 
 
   TE= (m1-m2)/s1 
   SRM= (m1-m2)/s1-s2 
 
El TE y la SRM traducen los cambios a una unidad de medida estándar que permite la 
comparación entre diferentes medidas: 
 
   < 0,20: magnitud del cambio muy pequeña. 
   0,20-0,5: magnitud del cambio pequeña. 
   0,6-0,80: magnitud del cambio moderada. 
   > 0,80: magnitud del cambio grande. 
 
Otra forma de cuantificar el tamaño del efecto es compararlo con la mínima diferencia 
importante (MID) (117-120). La MID se puede definir como el mínimo cambio en el 
estado de salud que en el paciente es capaz de percibir y que justificaría una actitud 
terapéutica. Su estimación se basa en la determinación del error estándar de medida 
(SEM) y se estima que la MID es igual a 1x SEM. El SEM es un estadístico que estima 
la posible magnitud de error presente en una medición y se define como el error 
estándar en un resultado observado que enmascara el resultado verdadero y tiene la 
cualidad de que su valor es independiente de la muestra. Esta propiedad hace que sea un 
buen estimador de cambios individuales en un indicador de calidad de vida relacionado 
con la salud. Su cálculo se realiza mediante la siguiente fórmula: 
 
   SEM=  DEb x √1-rd 
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DEb= Desviación estándar basal de cada dimensión 
rd= Coeficiente de correlación intraclase de la diferencia entre el seguimiento y            
basal de cada dimensión. 
 
El SEM se puede expresar en unidades de respuesta y definirlo en relación al TE y 
SRM. 
 
SEM= √1-rd en relación al TE. 
SEM= (DEb / DEd) x √1-rd en relación al SRM. 
DEd= Desviación estándar de la diferencia entre los grupos seguimiento y basal. 
 
La MID puede utilizarse para estimar la diferencia mínima clínicamente importante 
(MCID) (120). Se define como la diferencia más pequeña en una puntuación de un ítem 
que el paciente percibe como beneficiosa y que, en ausencia de efectos secundarios 
significativos y coste excesivo, determinaría un cambio en el manejo del paciente. Es un 
método basado en un criterio externo para determinar el efecto beneficioso más pequeño 
producido que el paciente percibe. Habitualmente la MID y la MCID son similares o 
incluso la MCID es más baja que la MID. 
 
La fiabilidad de los resultados se evaluó mediante los coeficientes α de Cronbach 
(consistencia interna) y los coeficientes de correlación intraclase (CCI, 
reproducibilidad) en cada escala. Todas las escalas excedieron los valores mínimos 
recomendados para ambos coeficientes. 
 
Se determinó el efecto techo y efecto suelo para cada dimensión. Se considera suelo al 
porcentaje de pacientes que presentan el valor más bajo del cuestionario y techo al 
porcentaje de pacientes que presentan el valor más alto. El efecto suelo o techo está 
presente si hay más de un 15% de pacientes que presentan los valores suelo o techo para 
cada dimensión. La presencia de efecto suelo o techo hace que los valores extremos en 
la parte alta o baja de cada dimensión puedan perderse indicando una validez de 
contenido limitado para el cuestionario. Al no poder diferenciar entre sí a los pacientes 
con valores más bajos o más altos, la fiabilidad disminuye y tampoco permite 
cuantificar adecuadamente las diferencias en la respuesta ante un cambio en el estado de 
salud que produce un determinado tratamiento. 
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3.5. Descripción del estudio ecocardiográfico. 
 
Los estudios ecocardiográficos se realizaron con dos equipos, el Sequoia C 256 
(Siemens®) y el Vivid 7 Dimension (General Electric®). Se realizaron en las primeras 
seis horas tras el procedimiento de ablación y en el seguimiento a largo plazo al año y a 
los seis años tras la ablación. 
Se realizó un estudio completo protocolizado, examinando las dimensiones de las 
cavidades cardíacas, estructura valvular y función ventricular para la valoración del 
remodelado cardíaco. 
 
La función sistólica ventricular izquierda se evaluó mediante la fórmula de Teicholz en 
modo M en el eje corto paraesternal y en aquellos pacientes con ventana paraesternal 
limitada o alteraciones segmentarias de la contractilidad se evaluó mediante la regla de 
Simpson modificada en proyección apical (121, 122). 
 
La función diastólica ventricular izquierda se evaluó mediante el doppler pulsado 
transmitral (123, 124). Se definió un patrón de llenado transmitral normal aquel con una 
relación entre la onda E y la onda A (E/A) de 1,2, un tiempo de deceleración de la onda 
E (TDE) entre 160 y 200 ms y un tiempo de relajación isovolumétrica (TRIV) entre 70-
100 ms.  Se definió como patrón de llenado transmitral tipo I o alteración diastólica tipo 
I, la relación E/A < 0,8, el TDE > 200 ms y el TRIV > 100 ms. El patrón de llenado 
transmitral tipo II o alteración diastólica tipo II (patrón pseudonormal) se definió como 
una relación E/A de 1-1,5 (con maniobras de Valsalva < 1), un TDE 160-200 ms y un 
TRIV < 90 ms. En el patrón de llenado transmitral tipo III o alteración diastólica tipo III 
(patrón restrictivo), la relación E/A es  >1,5, generalmente >2, el TDE < 160 ms y el 
TRIV < 60 ms. Se utilizó el doppler tisular sobre la región posterolateral del anillo 
mitral para diferenciar el patrón de llenado tipo II (E´/A´< 1, E´< 8,5 cm/s) del patrón 
de llenado normal. 
 
Las dimensiones de cavidades cardíacas se evaluaron en planos paraesternal y apical de 
acuerdo con las recomendaciones de la Sociedad Europea y la Americana de 
Ecocardiografía (121, 122). 
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Las medidas de ventrículo izquierdo se realizaron en el eje paraesternal corto a nivel de 
músculos papilares con modo M en los casos en los que se evaluó la función ventricular 
mediante la fórmula de Teicholz. Se definió como normal el septo interventricular (SIV) 
y la pared posterior (PP) menor o igual a 10 mm, el diámetro telediastólico ventricular 
izquierdo (DTDVI) menor de 53 mm en la mujer y de 59 mm en el hombre. En caso de 
evaluar la función sistólica mediante la regla de Simpson modificada, las dimensiones 
se determinaron mediante volúmenes en el plano apical. Se definió como normal un 
volumen telediastólico (VTDVI) menor de 104 ml en mujeres y menor de 155 ml en 
hombres y un volumen telesistólico (VTSVI) menor de 49 ml y 58 ml en mujeres y 
hombres, respectivamente.  
 
El ventrículo derecho (VD) se estudió en el plano apical de cuatro cámaras. Se 
consideró dentro de la normalidad un diámetro basal menor de 28 mm, medio menor de 
33 mm y ápico-basal menor de 79 mm. La función sistólica del VD se determinó 
mediante el TAPSE (excursión sistólica perpendicular del anillo tricuspídeo) y la onda 
S´ lateral en el doppler tisular. Se definió como disfunción ventricular un TAPSE 
inferior a 15 mm y una onda S´ menor de 12 cm/s.  
 
En la aurícula izquierda se evaluó su diámetro anteroposterior mediante modo M en el 
eje paraesternal corto a nivel de grandes vasos y su área mediante planimetría en el eje 
apical de cuatro cámaras en la sístole ventricular (área auricular izquierda máxima). Se 
definió como normal un diámetro inferior a 40 mm y un área inferior a 20 cm². 
 
La aurícula derecha (AD) se estudió en el plano apical de cuatro cámaras, midiendo el 
área diastólica (área máxima que coincide con el final de la sístole ventricular) y el área 
sistólica (área mínima que coincide con la telediástole ventricular). Se calculó la 
fracción de contracción de la aurícula derecha (cfAD) mediante la fórmula: Área de AD 
diastólica – área de AD sistólica / área de AD diastólica. 
 
Para evaluar la presencia de hipertensión arterial pulmonar (HAP) se estimó el gradiente 
de presión entre el ventrículo derecho (VD) y la AD mediante la ecuación simplificada 
de Bernouilli y se sumó a este gradiente la presión de la AD en sístole, la cual se estimó 
mediante los diámetros de la vena cava inferior y sus modificaciones con la respiración 
(determinar el colapso o no inspiratorio). Otro método usado para estimar la HAP fue el 
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tiempo de aceleración de flujo pulmonar (intervalo entre el inicio del flujo pulmonar y 
el pico de velocidad, medido con doppler pulsado), es un método doppler que estima la 
presión media de la arteria pulmonar. El tiempo que mejor predice el aumento de la 
presión media de la arteria pulmonar es < 80 ms. Cuando existe hipertensión pulmonar 
severa, se observa una imagen de muesca o notch mesosistólico en la curva de 
deceleración de la arteria pulmonar. La presencia de dicho notch corresponde a una 
elevación transitoria de la presión de la arteria pulmonar por encima de la del VD y es 
altamente específica de HAP. 
 
Finalmente se realizó el estudio de las valvulopatías. La cuantificación y clasificación 
de severidad se indica a continuación. 
 
La estenosis aórtica se consideró severa con un gradiente medio mayor de 40 mmHg o 
un área valvular (estimada por ecuación de continuidad) inferior a 1 cm², moderada con 
un gradiente medio entre 20-40 mmHg o área valvular de 1-1,5 cm², ligera con 
gradiente medio menor de 20 mmHg o área valvular mayor de 1,5 cm² y esclerosis 
aórtica cuando la velocidad máxima de flujo transvalvular aórtico fue inferior a 2,5 m/s.  
 
La severidad de la insuficiencia aórtica se evaluó mediante la anchura del jet 
regurgitante en el tracto de salida del ventrículo izquierdo (relación ancho del 
jet/diámetro tracto < 25%: grado I, 25-45%: grado II, 46-64%: grado III y > 65%: grado 
IV), la vena contracta (<0,3 cm: ligera, > 0,6 cm: severa), el orificio regurgitante 
efectivo (<0,1 cm²: ligera, >0,3 cm²: severa) y el tiempo de hemipresión (> 500 ms: 
ligera, < 200 ms: severa).  
 
Para cuantificar la severidad de la insuficiencia mitral (IM) se utilizó la razón entre el 
jet regurgitante máximo obtenido de la imagen de flujo por Doppler color y el área de 
AI. Valores por debajo de 15% indicaron grado ligero (grado I), entre 15 y 30% grado 
moderado (grado II), entre 30 y 50% grado moderado-severo (grado III) y por encima 
de 50% indicaron grado severo (grado IV). En los casos en que la insuficiencia fuera 
excéntrica, debido a la infraestimación del área regurgitante, se complementó con otros 
índices de severidad como la vena contracta (<0,3 cm: ligera, > 0,7 cm: severa) y el área 
del orificio regurgitante efectivo (<0,2 cm²: ligera, >0,4 cm²: severa).  
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Para cuantificar la severidad de la insuficiencia tricúspide (IT) se utilizó la razón entre 
el jet regurgitante máximo obtenido de la imagen de flujo Doppler color y el área de 
AD. Se clasificó la gradación de severidad de la misma forma que en la IM.  
 
3.6. Análisis estadístico.  
 
Las variables cuantitativas se presentan como media con desviación estándar cuando su 
distribución era normal o mediana con su rango intercuartílico cuando seguían una 
distribución no gausiana. Las variables cualitativas se expresaron como frecuencia y 
porcentajes. Se utilizó el test X² (o alternativamente el test exacto de Fisher si los 
efectivos calculados eran < 5) para comparar variables cualitativas. Tras comprobar la 
naturaleza de la distribución de cada una de las variables mediante el test de Levene 
(comprobación homogeneidad de las varianzas) y la prueba de bondad de ajuste de 
Kolmogorov-Smirnov (comprobación supuesto de normalidad), se utilizaron los 
estadísticos T Student, U de Mann-Whitney y test de Wilcoxon, según la distribución 
subyacente fuese normal o no, para comparar las variables cuantitativas.  
Se consideraron estadísticamente significativos aquellos p valores ≤ 0,05. 
 
Las puntuaciones transformadas basales y en el seguimiento se representaron mediante 
un diagrama de caja o box plot para facilitar la interpretación gráfica de los resultados. 
Este diagrama permite visualizar el percentil 50 o segundo cuartil (Q2), que 
corresponde a la mediana (línea que cruza transversalmente la caja), el percentil 25 o 
Q1 (límite inferior de la caja) y el percentil 75 o Q3 (límite superior de la caja). Por 
tanto la caja contiene el 50% de los valores centrales de la variable. Las patas de la caja 
representan los valores máximo y mínimo que no son valores alejados o extremos (el 
95% de los valores). Como un punto se presentan los valores alejados (aquellos que 
superan 1,5-3 veces en el límite superior o inferior el rango intercuartílico, que es la 
diferencia entre el percentil 75 y el 25) y como un asterisco los valores extremos 
(aquellos que superan 3 veces en el límite superior o inferior el rango intercuartílico). 








Figura 16. Representación esquemática de un diagrama de caja (box plot). 
 
Se determinaron los factores relacionados con la calidad de vida en el seguimiento a 
largo plazo (6 años) mediante un modelo de regresión lineal múltiple. Para la elección 
del modelo que contenga el conjunto de covariables con mayor capacidad de explicar la 
variable predictora (Componentes Sumario Físico y Mental), se utilizaron modelos de 
regresión lineal múltiple. Con este propósito se utilizaron la función stepAIC de la 
librería MASS y la función lm de la librería básica de R. Ambas librerías están 
disponibles gratuitamente en la página web de CRAN-R. 
 
Para evaluar los predictores independientes de la ocurrencia de FA en el seguimiento se 
utilizó un modelo de regresión logística y para determinar el tiempo libre de FA se 
utilizaron curvas de supervivencia siguiendo el método de Kaplan-Meier. 
 
Todos los análisis se realizaron con el paquete estadístico SPSS Statistics 17.0 (SPSS 
Inc., Chicago, IL, USA) y R (CRAN-R, versión 2.14.0).  
 
 
3.7. Consideraciones éticas 
Este estudio fue realizado de acuerdo con el protocolo de Helsinki. Todos los pacientes 
dieron por escrito su consentimiento informado, y este trabajo cuenta con la aprobación 
del Comité Ético de Investigación Clínica de Galicia. 
   
RESULTADOS 
65 
4. RESULTADOS   
 
4.1. Características generales basales  
 
La muestra inicial fue de 94 pacientes. De ellos, un 82% fueron varones. La edad media 
(DE) fue de 64 (11) años. El 44% de los pacientes tenía antecedente de FA. La mitad de 
los pacientes recibían tratamiento antiarrítmico y 55 (59%) tratamiento anticoagulante 
previo. El 7% de los pacientes eran portadores de marcapasos, 19  (20%) pacientes eran 
diabéticos, 10 (11%) tenían antecedente de infarto, 18 (19%) antecedente de 
insuficiencia cardíaca y el 21% sufrían EPOC. Se documentó un componente de 
taquimiocardiopatía en 17 (18%) pacientes. En la tabla 4 se resumen las características 
basales. 
 
4.2. Características generales en el seguimiento 
 
De estos 94 pacientes, en el seguimiento a los seis años, 16 fallecieron, 3 se perdieron 
en el seguimiento y 1 de ellos desarrolló una demencia que le impidió cumplimentar el 
cuestionario SF-36. La tabla 5 resume las características del grupo final (74 pacientes). 
Las causas de muerte en los 16 pacientes fallecidos fueron:  
 Muerte súbita: en 2 pacientes. 
 Neoplasia: en 6 pacientes (1 neoplasia supraglotis, 1 adenocarcinoma de 
recto, 2 adenocarcinomas de pulmón y 2 hepatocarcinomas). 
 Infección respiratoria complicada en pacientes con EPOC basal: en 3 
pacientes. 
 Insuficiencia cardíaca terminal: en 3 pacientes. 
 Estenosis aórtica severa: en 1 paciente. 
 Neurosífilis: en 1 paciente. 
En el primer año de seguimiento 6 pacientes fallecieron y 1 desarrolló demencia. Por 
tanto, en el análisis de calidad de vida a los seis años se incluyeron 74 pacientes y al año 
87. Y en cuanto a las características basales, entre los pacientes que completaron o no el 
seguimiento a los seis años sólo se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas en el antecedente de insuficiencia cardíaca (12% en los que completaron 
seguimiento vs 47% en los que no lo completaron, p< 0,001) y EPOC (12% vs 58%, p< 0,001). 
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Tabla 4. Características basales. 
N= 94 
Edad en años, media (DE) 64,4 (10,6) 
Varones, n (%) 77 (81,9) 
Tabaquismo, n (%) 45 (47,9) 
Consumo alcohol, n (%) 12 (12,8) 
Obesidad, n (%) 24 (25,5) 
HTA, n (%) 46 (48,9) 
DM, n (%) 19 (20,2) 
HLP, n (%) 40 (42,6) 
Insuficiencia renal, n (%) 8 (8,5) 
Cardiopatía isquémica, n (%) 14 (14,9) 
IAM previo, n (%) 10 (10,6) 
Cirugía cardíaca previa, n (%) 12 (12,8) 
Insuficiencia cardíaca, n (%) 18 (19,1) 
Miocardiopatía dilatada, n (%) 21 (22,3) 
Taquimiocardiopatía, n (%) 17 (18,1) 
Valvulopatía, n (%) 
    - Estenosis Aórtica 
    - Insuficiencia Mitral  





Marcapasos, n (%) 7 (7,4) 
FA, n (%) 41 (43,6) 
EPOC, n (%) 20 (21,3) 
Asma, n (%) 5 (5,3) 
Steinert, n (%) 2 (2,1) 
Artrosis, n (%) 23 (24,5) 
Tto ACO previo, n (%) 55 (58,5) 
Tto antiarrítmico, n (%) 47 (50,0) 
Betabloqueante, n (%) 15 (16,0) 
Verapamil/diltiazem, n (%) 21 (22,3) 
Digoxina, n (%) 12 (12,8) 
 
HTA: hipertensión arterial, DM: diabetes mellitus, HLP: hiperlipemia, IAM: infarto agudo de miocardio, FA: fibrilación auricular, EPOC: enfermedad 




Tabla 5. Características generales en el seguimiento a los 6 años. 
 
N= 74 
Edad en años, media (DE) 70,4 (10,6) 
Varones, n (%) 61 (82,4) 
HTA, n (%) 50 (67,5) 
DM, n (%) 15 (20,3) 
HLP, n (%) 33 (44,6) 
Desarrollo de FA*, n (%) 38 (51,4)* 
FA en el seguimiento†, n (%) 48 (52,7)† 
FA crónica, n (%) 28 (38,0) 
Recurrencia de FlA, n (%) 20 (27,0) 
Valvulopatía, n (%) 
    - Estenosis Aórtica 
    - Insuficiencia Mitral  





Marcapasos, n (%) 8 (10,8) 
Insuficiencia cardíaca, n (%) 9 (12,2) 
EPOC, n (%) 9 (12,2) 
Arteriopatía periférica, n (%) 6 (8,1) 
Artrosis, n (%) 28 (37,8) 
AIT/ACV, n (%) 4 (5,4) 
Tto ACO, n (%) 44 (59,5) 
Tto antiarrítmico, n (%) 18 (24,3) 
Betabloqueante, n (%) 28 (37,8) 
Verapamil/diltiazem, n (%) 8 (10,8) 
Digoxina, n (%) 7 (9,5) 
 
 
HTA: hipertensión arterial, DM: diabetes mellitus, HLP: hiperlipemia, FA: fibrilación auricular, FlA: flutter auricular, EPOC: enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, Tto: tratamiento, ACO: anticoagulación oral. AIT: accidente isquémico transitorio. ACV: accidente cerebrovascular. * Denota el 
desarrollo de FA a lo largo del seguimiento en los 74 pacientes que completaron el seguimiento.  † Denota el desarrollo de FA a lo largo del 
seguimiento en toda la cohorte inicial (N= 94). 
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4.3. Calidad de vida basal. 
 
4.3.1. Puntuaciones transformadas y puntuaciones transformadas estandarizadas y 
normalizadas para la población española, ajustadas por edad y sexo. 
 
Las puntuaciones transformadas basales para todas las escalas o dimensiones se 
muestran en la tabla 6 y en la figura 17.  
 
La mayor puntuación obtenida correspondió a las dimensiones función social y dolor 
corporal. La peor puntuación se obtuvo en el rol físico y en las dimensiones salud 
general y vitalidad se obtuvieron puntuaciones bajas. Gráficamente, en el diagrama de 
caja, se pueden visualizar las puntuaciones. En la función social la mediana se situó en 
torno a 85 puntos con el 25% de las puntuaciones por debajo de los 65 puntos. En el 
dolor corporal la mediana se situó en torno a 80 puntos y se observó un mayor rango, de 
modo que un 25% de las puntuaciones fueron inferiores a 40 puntos. En el rol físico se 
observó una clara asimetría en los valores hacia puntuaciones más bajas. En la salud 
general y la vitalidad, la mediana se situó en torno a 40, con un menor rango en la salud 
general (el 50% de las puntuaciones se obtuvieron entre 30 y 50 mientras que en la 
vitalidad entre 25 y 65). 
 
Los valores obtenidos en las puntuaciones transformadas estandarizadas y normalizadas 
para la población española, ajustadas por edad y sexo en todas las dimensiones fueron 
inferiores a la media observada para la población española (media 50, desviación 
estándar 10), siendo la más alta la obtenida para el dolor corporal, en el que la 
puntuación obtenida fue ligeramente más baja que la media de la población española. 
En la función física, el componente sumario físico y la función social se obtuvieron 
puntuaciones en torno a 6 puntos inferiores que la media española. En el resto de 
dimensiones las diferencias respecto a la media española fueron más importantes, 
siendo la puntuación más baja la obtenida en el rol físico (casi 14 puntos por debajo de 
la media poblacional española).  
 
 
Tabla 6. En la parte izquierda de la tabla se resumen las puntuaciones transformadas basales, en 
los 94 pacientes, mediante la media y la desviación estándar. En la parte derecha, se muestran 
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las puntuaciones transformadas basales estandarizadas y normalizadas para la población 
española ajustadas por edad y sexo (media y desviación estándar). 
 
DIMENSIÓN MEDIA (DE) MEDIA (DE) 
Función Física 61,6 (24,0) 44,3 (11,9) 
Rol Físico 34,1 (42,1) 38,6 (11,7) 
Dolor Corporal 70,4 (31,4) 48,3 (10,7) 
Salud General 43,5 (19,0) 42,8 (9,4) 
Vitalidad 43,7 (24,6) 41,9 (10,9) 
Función Social 74,2 (29,0) 43,5 (15,2) 
Rol emocional 60,1 (44,2) 40,4 (15,9) 
Salud Mental 56,9 (23,0) 42,0 (11,3) 
PCS 49,2 (28,4) 44,6 (10,3) 
MCS 57,9 (34,2) 41,2 (14,8) 
 







Figura 17. Diagrama de caja que representa las puntuaciones transformadas basales en los 94 pacientes. 
PF: función física, RP: rol físico, BP: dolor corporal, GH: salud general, VT: vitalidad, SF: función social, RE: rol emocional, MH: 
salud mental, PCS: componente sumario físico, MCS: componente sumario mental.  
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4.4. Calidad de vida en el seguimiento a largo plazo. 
 
4.4.1. Puntuaciones transformadas y puntuaciones transformadas estandarizadas y 
normalizadas para la población española ajustadas por edad y sexo en el seguimiento al 
año y a los seis años. 
 
En la tabla 7 se muestran detalladamente los resultados obtenidos tanto en las 
puntuaciones transformadas como en las puntuaciones estandarizadas y normalizadas 
para la población española ajustadas por edad y sexo al año y a los seis años de 
seguimiento. 
 
Tras un año de seguimiento se observaron valores en las puntuaciones transformadas 
marcadamente más altos en todas las dimensiones con respecto a la situación basal, 
siendo las dimensiones con mayor puntuación la función social, el rol emocional y la 
función física. La puntuación más baja se obtuvo en la dimensión de la salud general.  
Las puntuaciones transformadas estandarizadas y normalizadas para la población 
española ajustadas por edad y sexo que se obtuvieron en las dimensiones función física, 
dolor corporal, vitalidad y componente sumario físico presentaron un valor ligeramente 
superior a la media española. Puntuaciones similares a la media española se observaron 
en las dimensiones rol físico, función social, rol emocional y salud mental y en el 
componente sumario mental. En la salud general se obtuvo una puntuación ligeramente 
inferior a la media española.  
 
En el seguimiento a los seis años, las puntuaciones transformadas más altas se 
obtuvieron en la función social, el rol emocional y la salud mental. En el dolor corporal 
se obtuvo una puntuación alta, al igual que en condiciones basales, aunque en el 
seguimiento no fue la más alta. Las dimensiones con puntuaciones más bajas fueron la 
salud general y la vitalidad. A destacar, con respecto a las puntuaciones basales, el rol 
físico presentó una puntuación alta.  
 
Las puntuaciones medias en todas las dimensiones fueron inferiores a la puntuación 
media observada en la población española, aunque todas fueron superiores a las 
obtenidas en la evaluación basal, salvo el dolor corporal.  La puntuación más alta se 
obtuvo en la dimensión rol físico y salud mental (aproximadamente 4 puntos por debajo 
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de la media obtenida en la población española). Las puntuaciones más bajas se 
observaron en las dimensiones rol emocional y salud general (aproximadamente 7 




Tabla 7. A la izquierda de la tabla se muestran las puntuaciones obtenidas en el seguimiento a 
un año expresadas mediante la media y la desviación estándar; la columna de la izquierda 
muestra las puntuaciones transformadas y la de la derecha las puntuaciones transformadas 
estandarizadas y normalizadas para la población española, ajustadas por edad y sexo. A la 
derecha de la tabla se muestran las puntuaciones a los seis años de seguimiento, en la columna 
de la izquierda las puntuaciones transformadas (media y desviación estándar) y en la columna 
de la derecha las puntuaciones transformadas estandarizadas y normalizadas para la población 
española ajustadas por edad y sexo (media y desviación estándar). 
 
DIMENSIÓN 
SEGUIMIENTO AL AÑO 
 (N=87) 
SEGUIMIENTO A LOS 6 AÑOS  
(N=74) 
MEDIA (DE) MEDIA (DE) MEDIA (DE) MEDIA (DE) 
Función Física 85,1 (15,8) 54,3 (6,7) 61,7 (24,7) 44,4 (10,1) 
Rol Físico 74,7 (35,9) 49,4 (9,1) 63,5 (41,6) 46,4 (10,9) 
Dolor Corporal 78,4 (28,6) 51,0 (9,7) 60,9 (28,0) 44,8 (9,7) 
Salud General 57,8 (21,4) 48,2 (10,2) 46,1 (19,7) 43,6 (9,9) 
Vitalidad 67,9 (23,0) 52,3 (9,7) 50,0 (27,6) 44,4 (12,0) 
Función Social 90,1 (20,5) 50,9 (10,6) 75,5 (27,6) 44,2 (13,4) 
Rol emocional 88,1 (29,2) 49,3 (12,1) 68,0 (44,6) 43,0 (16,0) 
Salud Mental 73,0 (18,8) 49,7 (12,9) 65,7 (23,9) 46,1 (11,4) 
PCS 71,1 (26,7) 52,0 (8,3) 53,7 (29,1) 45,1 (10,1) 
MCS 76,5 (24,5) 49,4 (11,2) 64,7 (35,0) 44,5 (15,0) 
 
PCS: componente sumario físico, MCS: componente sumario mental. 
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En la figura 18 se representa mediante un diagrama de caja un resumen gráfico de los 
valores de las puntuaciones transformadas estandarizadas y normalizadas para la 
población española, ajustadas por edad y sexo para todas las dimensiones de salud que 
explora el cuestionario SF-36 y para los dos componentes sumario, el físico y el mental. 
Se observa que el valor de la mediana de las puntuaciones transformadas basales 
(representadas en cajas de color rojo) fue inferior a la mediana en el seguimiento al año 
(cajas de color verde) para todas las dimensiones y los componentes sumarios. En el 
seguimiento a los seis años la mediana de las puntuaciones transformadas 
(representadas en cajas de color azul) fue ligeramente superior a la basal para ambos 
componentes sumarios y para todas las dimensiones, excepto para el dolor corporal que 
fue menor a los seis años. Y a los seis años, la mediana de las puntuaciones 
transformadas en todas las dimensiones y ambos componentes sumarios fue menor que 
al año de seguimiento. 
 
 
Figura 18. Diagrama de caja que representa las puntuaciones transformadas estandarizadas y 
normalizadas para la población española ajustadas por edad y sexo. En rojo, se representan las 
puntuaciones basales, en verde las puntuaciones en el seguimiento al año y en azul las puntuaciones en el 
seguimiento a los 6 años. PF: función física, RP: rol físico, BP: dolor corporal, GH: salud general, VT: vitalidad, SF: función 




4.5. Efecto suelo y efecto techo. 
 
Se determinó el efecto techo (más del 15% de los pacientes presentan el valor más alto 
del cuestionario) y efecto suelo (más del 15% de los pacientes presentan el valor más 
bajo) para cada dimensión (tabla 8). En las dimensiones basales se observó efecto techo 
en el rol físico, el dolor corporal, la función social y el rol emocional y efecto suelo en 
el rol físico y rol emocional. En el seguimiento al año y a los seis años, se observó 
efecto techo en el rol físico, el dolor corporal, la función social y el rol emocional, que 
corresponden a las mismas dimensiones en las que se observó el efecto techo a nivel 
basal, por lo que probablemente serían necesarias más preguntas para evaluar esas 
dimensiones y así poder valorar mejor los cambios tras la ablación del flutter con 
respecto a la situación basal. En el seguimiento al año no se observó efecto suelo en 
ninguna dimensión y a los seis años se observó en el rol físico y rol emocional, que 
también corresponden a las mismas dimensiones con efecto suelo basal, por lo que 
probablemente también serían necesarios más ítems para evaluar estas dimensiones. Las 
dos dimensiones rol frecuentemente presentan efecto techo o efecto suelo en la literatura 
publicada. Las dimensiones salud general, vitalidad y salud mental no presentaron 
efecto techo ni efecto suelo en ninguna de las valoraciones. La función física sólo 
presentó efecto techo en el seguimiento al año, lo que posiblemente refleja una 
importante mejoría en la salud física. 
 
Tabla 8. Efecto suelo y efecto techo. 
 
Dimensión 
Efecto techo (%) Efecto suelo (%) 
Basal 1 año 6 años Basal 1 año 6 años 
Función Física 7,7 24,1 5,4 1,1 0,0 4,1 
Rol Físico 23,1 59,8 45,9 52,7 11,5 23,0 
Dolor Corporal 44,0 56,3 23,0 0,0 0,0 0,0 
Salud General 0,0 0,0 0,0 1,1 0,0 0,0 
Vitalidad 0,0 4,6 2,7 3,3 2,3 2,7 
Función Social 40,7 74,7 44,6 1,1 1,1 1,4 
Rol Emocional 28,6 82,8 62,2 50,5 8,0 28,4 
Salud Mental 1,1 5,7 2,7 1,1 0,0 1,4 
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4.6. Diferencias entre la calidad de vida basal y en el seguimiento a largo plazo. 
 
4.6.1. Puntuaciones transformadas y puntuaciones transformadas estandarizadas y 
normalizadas para la población española ajustadas por edad y sexo basal-un año-seis 
años. 
 
En la comparativa de las puntuaciones transformadas basal-un año, se observaron 
diferencias significativas en todas las dimensiones y en los componentes sumarios físico 
y mental con puntuaciones más altas en el seguimiento al año con respecto a las 
puntuaciones basales. La diferencia más marcada se observó en el rol físico. 
 
Al estandarizar y normalizar las puntuaciones transformadas para la población española, 
ajustando por edad y sexo, en todas las dimensiones y en ambos componentes sumarios 
(físico y mental) se encontraron diferencias estadísticamente significativas, con 
diferencias grandes (mayores de 8) en la función física, el rol físico, la vitalidad, la 
función social, el rol emocional, la salud mental y componente sumario mental; 
moderadas (mayores de 6) en la salud general y componente sumario físico; y muy 
pequeñas (menores de 4) en el dolor corporal. 
 
Entre las puntuaciones obtenidas basales y a los seis años se observaron diferencias 
estadísticamente significativas con mejor puntuación en el seguimiento en las 
dimensiones rol físico y salud mental y una tendencia a la significación en la vitalidad. 
En el dolor corporal también se observó una diferencia significativa con peor 
puntuación en el seguimiento. En el componente sumario mental se observó una mejoría 
en el seguimiento con tendencia a la significación estadística.  
 
Cuando se normalizaron las puntuaciones para la población española, se observaron 
diferencias grandes (mayores de 8) en el rol físico (p < 0,001),  una diferencia pequeña 
(entre 4 y 6) en la salud mental (p = 0,001) y muy pequeña (menor de 4) en la vitalidad 
(p < 0,001) y en el dolor corporal (p = 0,003), este último con puntuación más baja en el 
seguimiento. 
 
La tabla 9 resume las diferencias entre las puntuaciones obtenidas en el seguimiento y 




Tabla 9. Diferencias entre las puntuaciones transformadas y las puntuaciones transformadas 
estandarizadas y normalizadas para la población española ajustadas por edad y sexo en la 
situación basal y en el seguimiento a un año y a los seis años. En la parte superior de cada fila se 
muestran la media y su desviación estándar de las puntuaciones transformadas y en la parte 





















































































































PCS: componente sumario físico, MCS: componente sumario mental. * Valor de p en la comparación de las puntuaciones 
transformadas basales y al año de seguimiento. ** Valor de p en la comparación de las puntuaciones transformadas basales y a los 6 
años de seguimiento. 
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4.6.2. Cálculo del tamaño del efecto y la media de respuesta estandarizada. 
 
Para cuantificar la magnitud de cambio en la calidad de vida basal y en el seguimiento a 
largo plazo, calculamos el tamaño del efecto (TE) y la media de respuesta estandarizada 
(SRM).  
 
En la evaluación de la diferencia entre el basal y el seguimiento a los seis años, en todas 
las dimensiones se observó una magnitud de cambio pequeña o muy pequeña; sólo en el 
rol físico el cambio fue moderado. En la valoración basal frente al seguimiento a un año 
el cambio fue grande para las dimensiones función física, rol físico y vitalidad; pequeño 
en el dolor corporal y moderado en las demás dimensiones y en los componentes 
sumarios físico y mental.  
 
Los resultados obtenidos se detallan en la tabla 9 en la que se agrupan todos los 
parámetros evaluados en la medición de las diferencias en la calidad de vida basal y a 
los seis años de seguimiento.   
 
 
4.6.3. Diferencias mínimamente importantes. 
 
Para evaluar si la magnitud de cambio tiene repercusión clínica en el paciente, se 
determinaron las diferencias mínimamente importantes (MID), es decir, el mínimo 
cambio en el estado de salud que el paciente es capaz de percibir. Se calcularon estas 
diferencias en relación a la calidad de vida basal y al seguimiento al año y a los seis 
años. En todas estas comparaciones, las MID se calcularon en relación al tamaño del 
efecto (TE) y a la media de respuesta estandarizada (SRM).  
 
No se encontraron diferencias importantes entre la calidad de vida basal y el 
seguimiento a los seis años en ninguna de las dimensiones, salvo en el rol físico. Al año 
de seguimiento, en relación al basal, se encontraron diferencias en todas las dimensiones 
salvo en el dolor corporal y en la función social.  
La tabla 10 muestra las MID en la calidad de vida basal y en el seguimiento a largo 
plazo (seis años) en relación al TE y a la SRM, junto a los valores de la media de las 
diferencias en las puntuaciones transformadas estandarizadas y normalizadas para la 
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Tabla 10. Evaluación de las diferencias entre la calidad de vida basal y a los seis años de 
seguimiento. 
 
Dimensión Media DE TE SRM MID (TE) MID (SRM) 
Función Física 0,2 10,4 0,08 0,02 0,50 0,58 
Rol Físico 8,5 13,4 0,67 0,63 0,65 0,59 
Dolor Corporal -3,7 10,1 0,32 0,37 0,60 0,63 
Salud General 1,3 8,8 0,08 0,15 0,51 0,54 
Vitalidad 2,3 10,3 0,23 0,22 0,51 0,53 
Función Social 0,5 12,3 0,05 0,04 0,47 0,58 
Rol emocional 2,8 16,3 0,03 0,17 0,58 0,57 
Salud Mental 4,2 10,8 0,35 0,39 0,54 0,56 
PCS 0,7 11,0 0,05 0,06 0,63 0,60 
MCS 3,3 14,8 0,22 0,22 0,56 0.57 
 
Media: la diferencia de medias entre las puntuaciones basales y en el seguimiento a los 6 años. DE: la desviación estándar de la 
diferencia de medias. TE: tamaño del efecto. SRM: media de respuesta estandarizada. MID (TE): la mínima diferencia importante 
calculada en relación al tamaño del efecto. MID (SRM): la mínima diferencia importante calculada en relación a la media de 
respuesta estandarizada. 
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4.7. Análisis de la calidad de vida en subgrupos determinados. 
 
4.7.1. Calidad de vida en el seguimiento a largo plazo (seis años) en pacientes que 
desarrollaron o no fibrilación auricular en el seguimiento. 
 
En todas las dimensiones se observó una tendencia a puntuaciones transformadas más 
altas en el subgrupo de pacientes que no desarrollaron FA, sin alcanzar significación 
estadística (tabla 11, a la izquierda). Sin embargo, al año de seguimiento, los pacientes 
que desarrollaron FA presentaron puntuaciones más bajas en todas las dimensiones, 
alcanzando significación estadística en las dimensiones rol físico, salud general, 
vitalidad, rol emocional, salud mental y en los componentes sumario físico y mental 
(tabla 11, a la derecha). Al año, se documentó FA en 23 pacientes, 13 de ellos 
presentaron episodios recortados (Holter) que se manifestaron como palpitaciones y 10 
precisaron asistencias múltiples a urgencias; 7 pacientes estaban en FA permanente al 
año. A los seis años, se documentó FA en 38 pacientes, 28 estaban en FA permantente, 
7 presentaron FA persistente y 3 FA paroxística.  
 
Tabla 11. Puntuaciones transformadas en el seguimiento a seis años (a la izquierda) y al año (a la derecha) 
en pacientes que desarrollaron o no FA.  
 
DIMENSIÓN 
SEGUIMIENTO 6 AÑOS SEGUIMIENTO 1 AÑO 
P* P** FA 
 N= 38 
NO FA 





Función Física 59,7 (25,0) 63,8 (24,7) 83,0 (14,2) 85,8 (16,4) 0,490 0,480 
Rol Físico 55,9 (41,7) 71,5 (40,6) 59,8 (40,0) 80,1 (33,1) 0,107 0,019 
Dolor Corporal 60,2 (27,0) 61,5 (29,4) 70,2 (30,0) 81,4 (27,8) 0,848 0,108 
Salud General 43,1 (17,4) 49,3 (21,5) 44,8 (20,7) 62,5 (19,7) 0,171 <0,001 
Vitalidad 45,9 (26,2) 54,3 (28,7) 58,9 (21,2) 71,2 (22,3) 0,193 0,027 
Función Social 60,4 (29,9) 81,9 (24,0) 84,2 (25,3) 92,2 (18,2) 0,051 0,110 
Rol emocional 61,4 (46,2) 75,0 (42,4) 76,8 (42,0) 92,2 (22,0) 0,192 0,029 
Salud Mental 63,1 (23,5) 68,4 (24,3) 64,9 (18,4) 75,9 (18,3) 0,336 0,015 
PCS 51,0 (29,4) 56,6 (29,0) 48,1 (6,9) 53,4 (8,4) 0,409 0,008 
MCS 59,4 (37,8) 70,2 (31,4) 44,4 (16,0) 51,1 (8,3) 0,137 0,012 
 
PCS: componente sumario físico, MCS: componente sumario mental. FA: fibrilación auricular.  * Valor de p en la comparación de las puntuaciones 
transformadas según la ocurrencia o no de FA a los 6 años. ** Valor de p en la comparación de las puntuaciones transformadas según la ocurrencia o 
no de FA al año.  
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4.7.2. Calidad de vida en el seguimiento a largo plazo (seis años) en pacientes que 
presentaron recurrencia de flutter auricular en el seguimiento. 
 
En los pacientes con recurrencia de FlA (20 pacientes) las puntuaciones transformadas 
fueron más bajas que en los pacientes sin recurrencia (tabla 12). Hubo diferencias 
estadísticamente significativas en la dimensión salud general. 
 
 
Tabla 12. Puntuaciones transformadas en el seguimiento a seis años en pacientes que 






 N= 20 
NO RECURRENCIA 
 N= 54 
P 
Función Física 52,5 (26,3) 65,1 (23,5) 0,051 
Rol Físico 52,5 (45,8) 67,6 (39,6) 0,168 
Dolor Corporal 53,8 (29,1) 63,4 (27,4) 0,193 
Salud General 35,5 (18,1) 50,0 (18,9) 0,004 
Vitalidad 40,8 (27,1) 53,4 (27,1) 0,079 
Función Social 65,6 (28,4) 79,2 (26,8) 0,061 
Rol emocional 60,0 (46,6) 71,0 (43,9) 0,350 
Salud Mental 58,8 (27,5) 68,2 (22,2) 0,133 
PCS 43,5 (31,1) 57,5 (27,7) 0,066 
MCS 57,8 (38,1) 67,2 (33,8) 0,309 
 
PCS: componente sumario físico, MCS: componente sumario mental.  
CAPÍTULO IV  
80 
4.7.2.1. Evaluación de los pacientes con recurrencia de flutter auricular. 
 
La recurrencia de FlA se documentó en 20 pacientes. El tiempo medio (DE) desde el 
procedimiento hasta la recurrencia fue 1,8 (1,5) años. De esos 20 pacientes, 14 fueron 
sometidos a procedimiento de reablación del ICT. En los 6 restantes, 1 paciente se 
sometió a cardioversión farmacológica, 2 presentaron trastornos de conducción 
asociados (precisaron implante de marcapasos en el seguimiento), en 2 pacientes la 
recurrencia fue un hallazgo casual (paroxismos en Holter) y finalmente en 1 paciente 
con FA se documentó un FlA desorganizado (fibrilo-flutter). 
 
 
 El tiempo medio (DE) desde la recurrencia de FlA a la administración del cuestionario 
de calidad de vida fue 4,3 (1,4) años. No se observaron diferencias en las puntuaciones 
en los pacientes con recurrencia más precoz o más tardía.  
 
 
Finalmente, se evaluaron las diferencias en las puntuaciones transformadas en los 
pacientes que presentaron recurrencia de FlA y desarrollaron FA en el seguimiento (12 
de los 20 pacientes), frente a las puntuaciones de aquellos que solamente presentaron 
recurrencia de FlA (8 de los 20). No se encontraron diferencias (tabla 13). Se observó 
una tendencia a puntuaciones ligeramente superiores en el componente físico de la salud 
en caso de recurrencia de FlA asociada a desarrollo de FA, mientras que en el 
componente mental se observaron puntuaciones inferiores con respecto a los pacientes 
con recurrencia aislada de FlA. 
RESULTADOS 
81 
Tabla 13. Puntuaciones transformadas en el seguimiento a los seis años en pacientes con recurrencia de 





 N= 8 
FA Y RECURRENCIA 
FLUTTER 
 N= 12 
P 
Función Física 48,3 (26,6) 55,9 (26,8) 0,536 
Rol Físico 44,4 (48,1) 59,1 (45,1) 0,492 
Dolor Corporal 45,1 (31,2) 61,0 (26,7) 0,235 
Salud General 31,6 (20,7) 38,7 (16,0) 0,394 
Vitalidad 38,3 (32,4) 42,7 (23,4) 0,729 
Función Social 69,4 (28,7) 62,5 (29,0) 0,599 
Rol emocional 66,7 (50,0) 54,5 (45,4) 0,577 
Salud Mental 54,2 (34,6) 62,5 (21,0) 0,515 
PCS 37,3 (12,2) 43,7 (10,6) 0,227 
MCS 41,0 (19,7) 40,0 (15,2) 0,898 
 





4.7.3. Calidad de vida en el seguimiento a largo plazo (seis años) en pacientes que 
reciben anticoagulación oral. 
 
Los pacientes que recibían tratamiento anticoagulante oral presentaron puntuaciones 
transformadas más bajas en todas las dimensiones con respecto a los pacientes no 
anticoagulados. Se encontraron diferencias estadísticamente significativas e importantes 
en las dimensiones función física y rol físico y en el componente sumario físico (tabla 
14).  
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Tabla 14. Puntuaciones transformadas en el seguimiento a seis años en pacientes que reciben o 





NO ANTICOAGULACIÓN  
N= 30 
P 
Función Física 55,5 (22,9) 70,8 (24,8) 0,008 
Rol Físico 52,3 (42,0) 80,0 (35,6) 0,004 
Dolor Corporal 58,4 (28,1) 64,4 (28,0) 0,367 
Salud General 42,6 (15,8) 51,2 (23,5) 0,064 
Vitalidad 44,9 (24,2) 57,5 (30,8) 0,053 
Función Social 72,7 (28,9) 79,6 (25,7) 0,299 
Rol emocional 62,1 (45,2) 76,7 (43,0) 0,170 
Salud Mental 62,8 (24,0) 69,9 (23,6) 0,215 
PCS 44,5 (9,0) 45,9 (11,7) 0,017 
MCS 44,1 (13,8) 45,3 (16,9) 0,351 
 




A continuación se muestran las puntuaciones transformadas en el total de los pacientes 
que recibían anticoagulación o no en situación basal, al año y a los seis años (tabla 15) y 
también en los pacientes que completaron el seguimiento a los seis años (tabla 16) para 
comparar el mismo grupo de pacientes en situación basal, al año y a los seis años. Y en 
la figura 19, se representan gráficamente mediante un diagrama de caja las puntuaciones 
obtenidas en los componentes sumario físico y mental basales y en el seguimiento. 
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BASAL (N=55) 1 AÑO (N=46) 6 AÑOS (N=44) BASAL (N=39) 1 AÑO (N=41) 6 AÑOS (N=30) 
Función Física 62,8 (22,7) 83,9 (16,1) 55,5 (22,9) 59,9 (26,09 86,3 (15,5) 70,8 (24,8) 
Rol Físico 37,5 (43,4) 74,5 (37,1) 52,3 (42,0) 29,1 (40,2) 75,0 (34,9) 80,0 (35,6) 
Dolor Corporal 70,5 (32,6) 75,2 (31,0) 58,4 (28,1) 70,3 (30,0) 82,0 (25,7) 64,4 (28,0) 
Salud General 43,6 (18,4) 52,8 (20,7) 42,6 (15,8) 43,4 (20,19 63,5 (20,9) 51,2 (23,5) 
Vitalidad 46,0 (24,6) 66,5 (23,9) 44,9 (24,2) 40,4 (24,4) 69,5 (22,1) 57,5 (30,8) 
Función Social 73,1 (30,6) 87,8 (23,3) 72,7 (28,9) 75,7 (26,8) 92,7 (16,5) 79,6 (25,7) 
Rol emocional 56,8 (45,2) 86,2 (31,1) 62,1 (45,2) 64,9 (43,0) 90,2 (27,1) 76,7 (43,0) 
Salud Mental 57,1 (22,4) 72,9 (19,0) 62,8 (24,0) 56,6 (24,3) 73,1 (18,9) 69,9 (23,6) 
PCS 45,9 (10,2) 51,8 (8,8) 44,5 (9,0) 42,7 (10,4) 52,2 (7,8) 45,9 (11,7) 
MCS 40,7 (14,8) 49,4 (10,5) 44,1 (13,8) 42,0 (15,1) 49,3 (12,01) 45,3 (16,9) 
 
PCS: componente sumario físico, MCS: componente sumario mental. 
 
 
Tabla 16. Calidad de vida basal, al año y a los seis años en pacientes que completan el seguimiento a los 







BASAL (N=44) 1 AÑO (N=44) 6 AÑOS (N=44) BASAL (N=30) 1 AÑO (N=30) 6 AÑOS (N=30) 
Función Física 57,7 (23,1) 85,2 (14,1) 55,5 (22,9) 69,2 (23,5) 87,3 (16,4) 70,8 (24,8) 
Rol Físico 24,4 (38,3) 76,2 (35,8) 52,3 (42,0) 41,9 (44,4) 77,4 (33,1) 80,0 (35,6) 
Dolor Corporal 69,2 (34,1) 73,6 (32,2) 58,4 (28,1) 73,2 (27,5) 84,6 (23,6) 64,4 (28,0) 
Salud General 42,3 (17,0) 55,8 (20,2) 42,6 (15,8) 43,8 (21,0)  59,8 (23,5) 51,2 (23,5) 
Vitalidad 43,8 (23,3) 69,2 (22,5) 44,9 (24,2) 44,8 (27,2) 68,5 (22,2) 57,5 (30,8) 
Función Social 77,3 (27,3) 92,4 (18,5) 72,7 (28,9) 72,2 (30,0) 88,7 (19,7) 79,6 (25,7) 
Rol emocional 56,8 (45,8) 87,6 (29,1) 62,1 (45,2) 63,4 (44,2) 84,9 (34,3) 76,7 (43,0) 
Salud Mental 52,5 (23,8) 72,6 (19,0) 62,8 (24,0) 62,2 (24,0) 72,0 (20,3) 69,9 (23,6) 
PCS 43,1 (11,9) 52,5 (8,4) 44,5 (9,0) 45,1 (9,3) 52,0 (6,9) 45,9 (11,7) 
MCS 40,5 (17,8) 50,4 (9,5) 44,1 (13,8) 41,4 (14,0) 46,7 (14,7) 45,3 (16,9) 
 
PCS: componente sumario físico, MCS: componente sumario mental.  
 
 





Figura 19. Representa el diagrama de caja de los componentes sumario físico y mental basales (en 
tonalidad rojo claro y oscuro, respectivamente), al año (en color verde claro y oscuro, respectivamente) y 
a los seis años de seguimiento (en color azul claro y oscuro, respectivamente) en función del tratamiento 
anticoagulante oral. A la izquierda, se representan los pacientes no anticoagulados y a la derecha los 
pacientes anticoagulados. Véase como las puntuaciones basales son ligeramente más bajas en los 
pacientes anticoagulados, en el seguimiento al año son similares en ambos grupos, sin embargo en el 
seguimiento a los 6 años las puntuaciones son bastante más bajas en los pacientes anticoagulados, sobre 
todo en el componente sumario físico. PCS: componente sumario físico. MCS: componente sumario mental. 
 
 
Se analizaron las características basales de los pacientes anticoagulados y no 
anticoagulados, observando una mayor edad media en los anticoagulados, mayor 
porcentaje de mujeres, de diabetes mellitus, hipertensión arterial, insuficiencia cardíaca, 
cardiopatía isquémica, fibrilación auricular, accidentes cerebrovasculares y recurrencia 
de flutter (tabla 17). 
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Tabla 17. Características basales de los pacientes anticoagulados frente a los no anticoagulados 








Edad (años), media (DE) 67,2 (9,2) 57,5 (12,0) < 0,001 
Mujeres, n (%) 10 (13,5) 3 (4,1) 0,142 
DM 9 (12,2) 6 (8,1) 0,907 
HTA 19 (25,7) 15 (20,3) 0,656 
IC 7 (9,5) 2 (2,7) 0,215 
Cardiopatía isquémica 11 (14,9) 5 (6,8) 0,678 
Arteriopatía periférica 3 (4,1) 3 (4,1) 0,653 
AIT/ACV 4 (5,4) 0 (0) 0,084 
FA previa 25 (33,8) 8 (10,8) 0,008 
FA en el seguimiento 31 (41,9) 7 (9,5) <0,001 
Recurrencia de flutter 15 (20,3) 5 (6,8) 0,083 
 
DM: diabetes mellitus. HTA: hipertensión arterial. IC: insuficiencia cardíaca. AIT/ACV: accidente isquémico transitorio/accidente 





4.7.4. Calidad de vida en el seguimiento a largo plazo (seis años) en pacientes con 
fracción de eyección deprimida. 
 
No se encontraron diferencias en este subgrupo de pacientes. Los resultados se muestran 
en la tabla 18.  
La fracción de eyección media en los pacientes con FE < 50% fue del 44%, mientras 
que en el grupo con FE > 50% fue del 72%. En 17 de los 22 pacientes que en el estudio 
ecocardiográfico basal presentaban  FE < 50%, en el estudio realizado al año la FE fue 
> 50% (taquimiocardiopatía), mientras que en 5 pacientes la FE fue < 50%, de los 
cuales uno presentaba antecedente de infarto previo, otro cardiopatía valvular 
(insuficiencia mitral al menos moderada), otros dos cardiopatía hipertensiva y en el 
último no se encontró ninguna otra cardiopatía asociada. Pese a no recuperar la FE por 
encima del 50% en todos ellos observamos una discreta mejoría (un aumento en la FE 
CAPÍTULO IV  
86 
del 5%).  En el seguimiento a los seis años en ningún paciente que presentaba FE < 50% 
al año, se documentó FE > 50%. Mientras que en 7 pacientes con FE > 50% al año se 
documentó una FE < 50% a los seis años. De estos, 3 de ellos tenían marcapasos previo 
al procedimiento de ablación, otro precisó marcapasos durante el seguimiento (síndrome 
bradicardia-taquicardia), otros dos presentaban cardiopatía hipertensiva y en otro se 




Tabla 18. Puntuaciones transformadas en el seguimiento a seis años en pacientes con fracción 








Función Física 57,8 (30,5) 62,3 (24,3) 0,610 
Rol Físico 66,7 (35,4) 64,1 (42,2) 0,861 
Dolor Corporal 66,8 (31,1) 60,5 (27,7) 0,531 
Salud General 44,2 (18,2) 46,5 (20,1) 0,752 
Vitalidad 47,8 (25,6) 50,4 (28,2) 0,794 
Función Social 80,6 (34,3) 75,6 (26,4) 0,612 
Rol emocional 70,4 (35,1) 67,2 (46,2) 0,843 
Salud Mental 68,9 (26,7) 64,8 (23,7) 0,641 
PCS 53,4 (30,7) 54,6 (28,6) 0,909 
MCS 68,0 (32,5) 63,7 (35,6) 0,735 
 
PCS: componente sumario físico, MCS: componente sumario mental. 
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4.7.5. Calidad de vida en el seguimiento a largo plazo (seis años) en pacientes con 
diabetes mellitus. 
 
Las puntuaciones obtenidas se reflejan en la tabla 19. Se observó una tendencia a 
puntuaciones más altas en todas las dimensiones y en los componentes sumarios en los 
pacientes no diabéticos, alcanzando significación estadística las dimensiones rol físico, 
salud general y función social. 
 









Función Física 51,4 (23,2) 64,1 (24,7) 0,085 
Rol Físico 42,9 (48,5) 68,3 (38,7) 0,038 
Dolor Corporal 53,2 (28,4) 62,6 (27,9) 0,260 
Salud General 36,7 (8,6) 48,3 (20,9) 0,046 
Vitalidad 38,9 (24,4) 52,6 (27,8) 0,095 
Función Social 59,8 (26,5) 79,2 (26,9) 0,018 
Rol emocional 50,0 (51,9) 72,2 (42,1) 0,094 
Salud Mental 56,6 (26,4) 67,8 (23,0) 0,114 
PCS 41,5 (11,4) 45,9 (9,7) 0,140 
MCS 40,2 (15,2) 45,6 (14,9) 0,227 
 
PCS: componente sumario físico, MCS: componente sumario mental. 
 
 
Se evaluaron las puntuaciones transformadas en los pacientes diabéticos y no diabéticos 
en situación basal,  al año de seguimiento y en el seguimiento a los seis años (tabla 20). 
Se observaron diferencias significativas en las puntuaciones entre el seguimiento a los 
seis años y el basal en las dimensiones rol físico (se observó mejoría en el seguimiento 
en ambos subgrupos, si bien fue más marcada en los no diabéticos), en la vitalidad, la 
función social, el rol emocional y  la salud mental (en estas dimensiones se objetivaron 
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puntuaciones más bajas en el seguimiento con respecto al basal en el subgrupo de 
diabéticos y más altas en el subgrupo de no diabéticos). En el componente sumario 
mental también se observaron diferencias significativas con puntuaciones más bajas en 
el seguimiento frente al basal en los diabéticos y más altas en  los no diabéticos. En el 
seguimiento al año se observaron mejores puntuaciones en todas las dimensiones con 
respecto a la situación basal, tanto en pacientes diabéticos como en no diabéticos. Y 
entre el seguimiento al año y a los seis años se encontraron diferencias significativas en 
la función social, el rol emocional y el componente sumario mental, con peores 
puntuaciones a los seis años y diferencias más marcadas en el subgrupo de DM frente a 
los no DM. 
 
 
Tabla 20. Calidad de vida en pacientes diabéticos y no diabéticos en situación basal, al año y a 







BASAL (N=15) 1 AÑO (N=15) 6 AÑOS (N=15) BASAL (N=59) 1 AÑO (N=59) 6 AÑOS (N=59) 
Función Física† 52,0 (24,5) 80,0 (16,6) 51,4 (23,2) 65,1 (23,1) 87,6 (14,3) 64,1 (24,7) 
Rol Físico*† 31,7 (43,8) 61,7 (39,9) 42,9 (48,5) 31,7 (41,4) 80,5 (32,2) 68,3 (38,7) 
Dolor Corporal 58,3 (34,9) 66,3 (31,1) 53,2 (28,4) 74,0 (30,0) 81,2 (28,3) 62,6 (27,9) 
Salud General† 36,5 (14,2) 46,8 (15,3) 36,7 (8,6) 44,5 (19,4) 60,2 (22,2) 48,3 (20,9) 
Vitalidad*†  41,3 (25,7) 58,0 (24,6) 38,9 (24,4) 44,9 (24,7) 71,7 (20,9) 52,6 (27,8) 
Función Social*†§ 74,2 (21,9) 89,2 (17,6) 59,8 (26,5) 75,4 (29,4) 91,3 (19,4) 79,2 (26,9) 
Rol emocional*†§ 71,1 (43,4) 93,3 (25,8) 50,0 (51,9) 56,7 (45,2) 84,7 (32,4) 72,2 (42,1) 
Salud Mental*† 56,6 (26,0) 67,5 (19,6) 46,6 (26,4) 56,6 (24,0) 73,6 (19,3) 67,8 (23,0) 
PCS†  40,4 (9,0) 47,5 (7,7) 41,5 (11,4) 45,2 (10,6) 53,5 (7,3) 45,9 (9,7) 
MCS*§  44,6 (13,4) 50,1 (8,3) 40,2 (15,2) 40,2 (16,1) 48,5 (12,8) 45,6 (14,9) 
 
PCS: componente sumario físico, MCS: componente sumario mental. * Valor de p ≤ 0,05 en la 
comparación de los valores entre la situación basal y a los 6 años de seguimiento. † Valor de p ≤ 0,05 en 
la comparación de los valores entre la situación basal y al año de seguimiento. § Valor de p ≤ 0,05 en la 






A continuación, en la figura 20 se representa de forma gráfica la evolución de las 
puntuaciones transformadas de las 8 dimensiones y ambos componentes sumarios a lo 







Figura 20. Representación gráfica de las medias de las puntuaciones transformadas de las 8 dimensiones 
de salud del SF-36 y los componentes sumarios basales y en el seguimiento en los pacientes diabéticos y 
no diabéticos. A la izquierda, valor medio de las puntuaciones transformadas basales, al año y a los 6 años 
en pacientes diabéticos. A la derecha, valor medio de las puntuaciones transformadas en pacientes no 
diabéticos. Puede observarse como en los pacientes no diabéticos el descenso en el seguimiento a los 6 
años de las puntuaciones transformadas en todas las dimensiones fue menos pronunciado que en los 
pacientes diabéticos y destaca que las puntuaciones medias de ambos componentes sumarios (líneas 
fucsia y negra) en los pacientes no diabéticos presentaron un descenso muy suave. En los pacientes 
diabéticos el descenso de las puntuaciones fue muy marcado con valores incluso inferiores a los basales 
en prácticamente todas las dimensiones. DM: Diabetes Mellitus. PF: función física, RP: rol físico, BP: dolor corporal, 
GH: salud general, VT: vitalidad, SF: función social, RE: rol emocional, MH: salud mental, PCS: componente sumario físico, MCS: 
componente sumario mental.  
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4.7.6. Calidad de vida en el seguimiento a largo plazo teniendo en cuenta el sexo. 
 
Se observaron puntuaciones más bajas en todas las dimensiones y  en los componentes 
sumarios físico y mental en las mujeres, alcanzando significación estadística en las 
dimensiones función física, dolor corporal, vitalidad, función social y salud mental y el 
componente sumario mental (tabla 21). 
 
 








Función Física 41,2 (17,8) 66,1 (23,9) 0,001 
Rol Físico 46,2 (40,6) 67,2 (41,2) 0,098 
Dolor Corporal 47,0 (23,9) 63,8 (28,1) 0,049 
Salud General 41,9 (16,9) 47,0 (27,2) 0,402 
Vitalidad 33,1 (25,3) 53,6 (26,9) 0,014 
Función Social 60,6 (34,9) 78,9 (25,1) 0,031 
Rol emocional 48,7 (48,3) 72,1 (43,1) 0,086 
Salud Mental 45,5 (26,7) 70,0 (21,1) 0,001 
PCS 41,7 (23,9) 56,3 (29,7) 0,123 
MCS 46,0 (36,9) 68,7 (33,6) 0,017 
 
 
A los seis años de seguimiento, las puntuaciones transformadas obtenidas en 
prácticamente todas las dimensiones fueron más bajas con respecto al año, siendo más 
acentuada la diferencia en las mujeres que en los varones. Sólo se encontraron  
diferencias estadísticamente significativas en la dimensión función física: 76,0 (16,1) al 
año vs 41,2 (17,8) a los seis años en mujeres y 86,9 (15,2) al año vs 66,1 (23,9) a los 
seis años en varones, p = 0,04. 
 
En la figura 21, se representa mediante un diagrama de caja la evolución de las 
puntuaciones de los componentes sumarios físico y mental basales, al año y a los seis 
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años de seguimiento en varones y mujeres. Se observa que en todos los componentes 






Figura 21. Representa el diagrama de caja de los componentes sumario físico y mental basales (en 
tonalidad rojo claro y oscuro, respectivamente), al año (en color verde claro y oscuro, respectivamente) y 
a los seis años de seguimiento (en color azul claro y oscuro, respectivamente) en función del sexo. A la 
izquierda, se representan los varones y a la derecha las mujeres. Véase como las medianas de las 
puntuaciones en todos los componentes sumario, tanto basales como en el seguimiento fueron menores en 
el grupo de las mujeres. PCS: componente sumario físico. MCS: componente sumario mental. 
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4.8. Factores que influyen en la calidad de vida en el seguimiento a largo plazo  
 
Se encontraron grandes diferencias en la calidad de vida al año con respecto a la calidad 
de vida basal; sin embargo, entre la calidad de vida en el seguimiento a más largo plazo 
(seis años) y la basal se encontraron diferencias pequeñas. Para determinar aquellos 
factores que pudieran influir en la calidad de vida a los seis años se construyó un 
modelo de regresión lineal múltiple. Se consideraron como variables dependientes el 
componente sumario físico y el mental (variables representativas de la calidad de vida 
en términos de salud física y mental) y como variables independientes las siguientes: los 
componentes sumarios físico y mental basales, la DM, la FA previa, el desarrollo de FA 
en el seguimiento, la recurrencia de FlA, la presencia de anticoagulación oral previa, el 
antecedente de insuficiencia cardíaca, antecedente de EPOC y artrosis. Para la elección 
del modelo adecuado que contenga el conjunto de covariables que mejor expliquen la 
variable predictora (PCS y MCS) se utilizó la función stepAIC de la librería MASS 
(paquete estadístico R, versión 2.14) que toma el criterio del estadístico AIC, de modo 
que a menor valor del estadístico mejor es el modelo. Este procedimiento, nos sugirió 
los siguientes modelos: 
 
- Para el componente sumario físico a los seis años el modelo sugerido, partiendo 
de un modelo inicial con todas las variables, fue el siguiente (tabla 22): 
PCS= f (DM +ACO + FA + Reflutter + PCS basal) 
- Para el componente sumario mental a los seis años el modelo sugerido, partiendo 
de un modelo inicial con todas las variables,  fue el siguiente (tabla 23): 
MCS = f (DM + MCS basal) 
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EE T VALOR P 
Constante 32,14 4,99 6,4 < 0,0001 
DM -4,29 2,73 -1,6 0,1202 
ACO -3,91 2,26 -1,7 0,0881 
FA -3,18 2,25 -1,4 0,1618 
Reflutter -5,91 2,34 -2,5 0,0139 
PCS basal 0,32 0,10 3,1 0,0027 
                  AIC=333,43              R² ajustado 0,244                p = 0,00019 
 
EE: error estándar. PCS: componente sumario físico a los 6 años, ajustado por edad  y sexo. PCS basal: componente sumario físico 
basal, ajustado por edad y sexo. DM: diabetes mellitus previa, ACO: anticoagulación oral previa, FA: fibrilación auricular previa, 
Reflutter: recurrencia de flutter. AIC: estadístico que utiliza el modelo. 
 
Incluye las variables DM, ACO, FA, Reflutter  y PCS basal, de modo que el conjunto de estas 
variables  son las que mejor explican el PCS (p= 0,00019).  
  
 





EE T VALOR P 
Constante 38,83     3,21   12,1    < 0,0001 
DM -5,86     3,02   -1,9    0,0564 
MCS basal 0,18     0,07    2,4    0,0196 
              AIC=386,61               R² ajustado= 0,077            p = 0,02175 
 
 EE: error estándar. MCS: componente sumario físico a los 6 años, ajustado por edad y sexo. MCS basal: componente sumario físico 
basal, ajustado por edad y sexo. DM: diabetes mellitus previa. AIC: estadístico que utiliza el modelo. 
 
Incluye las variables DM  y MCS basal, de modo que el conjunto de estas variables son las que 
mejor explican el MCS (p= 0,02175).  
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4.9. Análisis de los cambios estructurales y funcionales en el seguimiento. 
 
4.9.1. Características ecocardiográficas basales, al año y a los seis años de seguimiento. 
 
La tabla 24 resume los parámetros estructurales y funcionales en situación basal, al año 
y a los seis años de seguimiento.  
 
En situación basal se realizó ecocardiograma a 52 pacientes. La fracción de eyección 
media fue 55%. Se observó alteración de la función diastólica en el 81% de los 
pacientes y la disfunción diastólica predominante fue la tipo 3 (patrón de llenado 
transmitral restrictivo). La fracción de contracción media de la AD fue de 0,29 y la 
media del área AI fue de 23,5 cm². El 69% de los pacientes presentaban insuficiencia 
mitral, el 63% insuficiencia tricuspídea y un 20% HAP. 
 
Al año de seguimiento se realizó ecocardiograma a 84 pacientes. La fracción de 
eyección media fue 64%. La función diastólica fue normal en 22 (19%) pacientes, 
mientras que la alteración diastólica predominante fue la tipo 1 (38% de los pacientes). 
La fracción de contracción de la AD fue 0,45, mayor que en condiciones basales (0,29). 
Aproximadamente el 50% de los pacientes presentaban insuficiencia tricuspídea, con 
hipertensión pulmonar asociada en un 13% de los casos. 
 
A los seis años de seguimiento se realizó ecocardiograma a 73 pacientes. La fracción de 
eyección media fue de un 61%. El patrón de llenado transmitral predominante fue la 
onda E única, en 28 (38%) pacientes (que se encontraban en FA).  La disfunción 
diastólica tipo 1 fue la más frecuente (33%) y en el 25% de los casos se documentó una 
función diastólica normal. La fracción de contracción media de la AD fue de 0,40. En 
13 (17,8%) pacientes se objetivó dilatación del VD. El área media de la AI fue de 26 
cm². La presencia de insuficiencia mitral e insuficiencia tricuspídea en sus distintos 
grados de severidad se documentó en 47 (64%) pacientes. Sólo 3 pacientes (4%) 






Tabla 24. Características ecocardiográficas basales, al año y a los seis años de seguimiento. 
 
Parámetro 
BASAL, N= 52 
Media (DE)/n (%) 
1 AÑO, N= 84 
Media (DE)/n (%) 
6 AÑOS, N= 73 
Media (DE)/n (%) 
DTDVI (mm) 53,9 (6,7) 51,7 (5,8) 52,7 (5,7) 
DTSVI (mm) 37,5 (8,9) 33,4 (0,5) 35,2 (6,2) 
SIV (mm) 11,1 (2,2) 10,2 (2,1) 9,8 (1,7) 
PP (mm) 10,2 (2,5) 9,8 (1,8) 9,2 (1,4) 
FE Teicholz (%) 55,5 (14,1) 64,0 (8,5) 61,3 (9,0) 
Función diastólica, n (%) 
    Normal 
    Tipo 1 
    Tipo 2 
    Tipo 3 



















Onda E (m/s) 0,91 (0,3) 0,81 (0,2) 0,83 (0,3) 
Onda A (m/s) 0,52 (0,3) 0,81 (0,3) 0,75 (0,3) 
E/A 2,5 (2,0) 1,1 (0,5) 1,1 (0,6) 
TDE (ms) 172,3 (42,2) 206,6 (0,6) 166,4 (51,3) 
TRIV (ms) 90,1 (22,6) 87,9 (21,2) 103,3 (33,8) 
Área AD telediastólica (cm²) 23,7 (5,7) 19,3 (5,0) 21,7 (5,9) 
Área AD telesistólica (cm²) 16,9 (5,0) 12,6 (4,2) 13,6 (4,9) 
Fracción contracción AD 0,29 (0,1) 0,45 (0,1) 0,40 (0,1) 
Área AI (cm²) 23,5 (5,2) 22,3 (6,2) 25,8 (5,7) 
Diámetro AI (mm) 45,4 (6,7) 45,4 (0,7) 46,2 (6,7) 
Dilatación VD, n (%) 14 (28,0) 8 (9,5) 13 (17,8) 
IM, n (%) 35 (68,6) 44 (51,2) 47 (63,5) 
EM, n (%) 1 (2) 1 (1,2) 2 (2,7) 
EAo, n (%) 0 (0) 2 (2,3) 3 (4,1) 
IAo, n (%)  7 (13,7) 18 (20,9) 23 (31,1) 
IT, n (%) 32 (62,7) 50 (58,8) 47 (63,5) 
HAP, n (%) 10 (19,6) 11 (13,1) 3 (4,1) 
Derrame pericárdico, n (%) 3 (6) 2 (2,3) 1 (1,4) 
DTDVI y DTSVI: diámetro telediastólico y telesistólico del ventrículo izquierdo, SIV: septo interventricular, PP: pared posterior, FE: fracción de 
eyección, TDE: tiempo de deceleración de la onda E, TRIV: tiempo de relajación isovolumétrica, AD: aurícula derecha, AI: aurícula izquierda, VD: 
ventrículo derecho, IM: insuficiencia mitral, EM: estenosis mitral, EAo: estenosis aórtica, IAo: insuficiencia aórtica, IT: insuficiencia tricuspídea, 
HAP: hipertensión arterial pulmonar.  
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4.9.2. Diferencias ecocardiográficas basales, al año y a los seis años de seguimiento. 
 
 
4.9.2.1. Diferencias en los parámetros estructurales y funcionales basales y en el 
seguimiento. 
 
Las diferencias se muestran detalladamente en la tabla 25.   
 
En el análisis de las diferencias entre los parámetros ecocardiográficos basales y al año 
de seguimiento se incluyeron 47 pacientes. Se observaron diferencias significativas en 
los diámetros del VI, la fracción de eyección media y en los parámetros de función 
diastólica, salvo el TRIV. También se observaron diferencias en las áreas telediastólica 
y telesistólica de la AD y en su fracción de contracción media. Todos estos cambios con 
remodelado favorable en el seguimiento. 
 
En el análisis de las diferencias ecocardiográficas basales y a los seis años se incluyeron 
39 pacientes. Se observó un incremento en la mediana de la fracción de eyección 
ventricular izquierda de casi 4 puntos en en el seguimiento a seis años con respecto a la 
basal y una reducción en el diámetro telesistólico del VI en el seguimiento. Se 
observaron diferencias en la onda A de llenado transmitral y en la relación E/A, con un 
aumento de la velocidad de la onda A a los seis años. Se observaron diferencias 
significativas en las áreas telediastólicas y telesistólicas de la AD, con dimensiones más 
bajas en el seguimiento, y en la fracción de contracción de la AD (indicador de función 
de esta cámara) con valores más altos en el seguimiento. No se detectaron diferencias en 
el área de la AI aunque sí en el diámetro de AI (mayor en el seguimiento con respecto al 
basal). 
 
Y finalmente, se realizó un análisis de las diferencias entre los parámetros 
ecocardiográficos al año y a los seis años de seguimiento, en el que se incluyeron 71 
pacientes. Las principales diferencias observadas fueron en relación al área auricular 
izquierda (casi cinco puntos de diferencia en la mediana) y al diámetro de la AI 
(diferencia de casi 2 puntos), con valores más altos en el seguimiento a los seis años. 
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Tabla 25. Comparación de los valores de los parámetros ecocardiográficos en el estudio basal, al 
año y a los seis años de seguimiento. Se muestran los valores de la mediana y los percentiles 25 
y 75 para cada parámetro y los p valores para la significación estadística de las diferencias. 
 
Parámetro 
BASAL, N= 52 
m (P25-P75) 
1 AÑO, N= 84 
m (P25-P75) 








DTDVI (mm) 53,7 (50,8-57,4) 52,3 (47,5-56,7) 53,0 (49,0-56,0) 0,027 0,206 0,877 
DTSVI (mm) 35,4 (32,7-41,7) 33,1 (30,5-37,4) 35,0 (31,0-37,0) 0,005 0,029 0,000 
SIV (mm) 10,7 (9,6-12,2) 10,1 (8,8-11,2) 10,0 (9,0-11,0) 0,051 0,001 0,137 
PP (mm) 10,0 (11,6-9-6) 9,6 (8,3-11,1) 9,0 (8,0-10,0) 0,261 0,042 0,130 
FE Teicholz (%) 58,8 (42,8-67,1) 62,5 (57,4-70,6) 62,0 (55,5-68,0) 0,002 0,010 0,227 
Onda E (m/s) 0,86 (0,71-1,1) 0,75 (0,65-0,98) 0,78 (0,7-1,0) 0,018 0,248 0,477 
Onda A (m/s) 0,5 (0,3-0,6) 0,79 (0,62-0,92) 0,7 (0,6-0,9) 0,000 0,001 0,831 
E/A 1,9 (1,2-3,1) 0,94 (0,74-1,3) 0,9 (0,8-1,4) 0,000 0,001 0,584 
TDE (ms) 166 (150-194) 207 (173-242) 163 (140-191) 0,000 0,701 0,000 
TRIV (ms) 90 (75-105) 88 (73-97) 102 (89-119) 0,446 0,077 0,000 
Área AD telediastólica (cm²) 23,4 (19,2-27,7) 19,1 (16,3-23,5) 21,0 (17,0-25,0) 0,000 0,017 0,027 
Área AD telesistólica (cm²) 17,4 (13,0-19,5) 12,3 (8,8-15,0) 13,0 (10,0-17,0) 0,000 0,001 0,034 
Fracción contracción AD 0,30 (0,19-0,35) 0,46 (0,37-0,52) 0,40 (0,35-0,46) 0,000 0,001 0,014 
Área AI (cm²) 22,4 (20,9-25,6) 21,2 (17,9-25,9) 26,0 (21,0-29,0) 0,263 0,137 0,000 
Diámetro AI (mm) 44,8 (39,3-50,7) 44,8 (40,2-50,4) 46,0 (41,5-51,5) 0,619 0,000 0,000 
 
m denota la mediana y P25 y P75 los percentiles 25 y 75. El * representa el valor de p en la comparación de los parámetros 
ecocardiográficos basal-1 año. **Valor de p en la comparación de los parámetros ecocardiográficos 6 años-1año. ***Valor de p en 
la comparación de los parámetros ecocardiográficos 1 año-6años. 0,000: p<0,001. DTDVI y DTSVI: diámetro telediastólico y 
telesistólico del ventrículo izquierdo, SIV: septo interventricular, PP: pared posterior, FE: fracción de eyección, TDE: tiempo de 





4.9.2.2. Diferencias entre la función diastólica basal y en el seguimiento. 
 
Se objetivó un cambio en la tendencia del patrón de llenado transmitral, siendo el tipo 3 
(llenado restrictivo) el predominante en el estudio basal, mientras que en el seguimiento 
al año predomina el tipo 1 y a los seis años el tipo 1 y la onda E única, este último en 
relación con el desarrollo de FA a lo largo del tiempo. 
 
En la evaluación de la función diastólica basal frente al año de seguimiento no se 
observaron diferencias estadísticamente significativas. Se compararon 47 pacientes y la 
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tendencia observada al año con respecto al estudio basal en el patrón de llenado fue la 
siguiente: patrón normal  23% vs 19%, tipo 1 65% vs 19%, tipo 2 4% vs 15%, tipo 3 
4% vs 45% y onda E única 4% vs 2%.  
 
En la comparación del estudio a los seis años frente al basal se incluyeron 39 pacientes. 
Se observó también un cambio en el patrón de llenado transmitral aunque sin 
diferencias estadísticamente significativas: patrón normal 15% vs 21%, tipo 1 46% vs 
18%, tipo 2 2,5% vs 15%, tipo 3 2,5% vs 43,5% y onda E única 34% vs 2,5%.   
 
Finalmente, en la comparación del estudio a los seis años frente al año de seguimiento 
se incluyeron 71 pacientes y sí se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
(p≤0,05): patrón normal a los seis años 27% vs 25% al año, onda E única 37% en el 
seguimiento a los seis años vs 10% al año, patrón tipo 1 33% vs 52%, tipo 2 1,5% vs 
9% y tipo 3 1,5% vs 4%.  
En el seguimiento, 8 pacientes que presentaban alteración de la función diastólica al año 
la normalizaron a los seis años.  De 7 pacientes que al año presentaban un patrón de 
llenado transmitral normal, a los seis años, 3 presentaron un patrón de llenado tipo 1 y 
los otros 4 pacientes evolucionaron a onda E única (pacientes con FA).  
 
La figura 22 representa gráficamente la evolución de los patrones de llenado transmitral 





Figura 22. Representa las diferencias en el patrón de llenado transmitral en el estudio ecocardiográfico 
basal, al año y a los 6 años de seguimiento. De izquierda a derecha, comparación de los patrones basales 
frente al año de seguimiento, los patrones basales frente a los 6 años de seguimiento y los patrones al año 




4.9.2.3. Evaluación del remodelado VD basal y en el seguimiento. 
 
En el estudio basal se documentó dilatación del VD en 14 (28%) de los pacientes, en el 
seguimiento al año en 8 (10%) de los pacientes y a los seis años en 13 (18%).  
 
En el seguimiento al año frente al basal la dilatación del ventrículo derecho fue de un 
15% vs 28%, p= 0,006.  El 62% de los pacientes (8 de 13) que presentaban dilatación 
del VD basal, en el seguimiento el VD era de dimensiones normales, mientras que 2 
pacientes (ambos EPOC) de los 33 que no presentaban dilatación del VD basal sí estaba 
dilatado en el seguimiento.  
 
Comparando los estudios basal y en el seguimiento a los seis años (39 pacientes) no se 
observaron diferencias estadísticamente significativas (dilatación basal 34% frente al 
18% a los seis años, p= 0,285).   
 
 En la comparación a los seis años frente al año (71 pacientes) el 18% de los pacientes 
presentaron dilatación del VD frente al 9%, p=0,08. En el 75% de los pacientes (9 de 
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12) en los que se documentó dilatación VD fueron “de novo”. De estos 9 pacientes, 3 
presentaron recurrencia de flutter auricular (uno de ellos sometido a reablación en el 
seguimiento y los otros 2 precisaron implante de marcapasos por síndrome bradicardia-
taquicardia) y en 4 pacientes se documentó FA, a dos de los cuales se les implantó un 






4.9.2.4. Evaluación de la HAP basal y en el seguimiento. 
 
 
En el estudio basal se documentó HAP en 10 de 52 pacientes (19%) de los pacientes, al 
año en 11 de 84 (13%) y a los seis años en 3 de 73 (4%). Se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en la evaluación de las diferencias entre el estudio basal 
y los estudios en el seguimiento a largo plazo. En la comparación basal frente al año (47 
pacientes), se documentó HAP basal en el 20% vs 10% a los seis años, p < 0,001. A los 
seis años frente al basal (39 pacientes), se documentó HAP en 8% vs 21%, p=0,039. Y a 
los seis años frente al año de seguimiento (71 pacientes), 4% vs 14%, p=0,025. 
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4.10. Incidencia y predictores de desarrollo de fibrilación auricular en el 
seguimiento. 
 
En el seguimiento, se documentó FA en 48 (52,7%) pacientes, de los cuales 30 (62,5%) 
presentaban antecedente de FA, mientras que los restantes 18 (37,5%) no tenían 
antecedente de FA (62,5% vs 37,5%, p < 0,001). El tiempo medio (DE) de aparición de 
la FA fue 2,2 (1,4) años. En los pacientes con antecedente de FA el tiempo de desarrollo 
de la FA fue menor que en aquellos pacientes sin FA previa: 1,8 (1,4) años vs 2,9 (1,4) 
años, p<0,001, en pacientes con y sin antecedente de FA, respectivamente. De los 48 
pacientes, 18 (37,5%) presentaron síntomas durante el episodio de FA y en el resto la 
detección de FA fue un hallazgo en registro de Holter o en la realización de un 
electrocardiograma convencional. En la evaluación realizada a los seis años de 
seguimiento, 28 (38%) pacientes se encontraban en FA crónica (6 de ellos en ritmo 
estimulado de marcapasos con ritmo intrínseco en FA), en 7 pacientes se documentó FA 
persistente y en 3 FA paroxística. Por otra parte, 8 pacientes (20%) de los que tenían 
antecedente de FA, no presentaron nuevos episodios en el seguimiento. 
 
La supervivencia libre de FA en el seguimiento fue: 93%, 85%, 68%, 58%, 50%, 46% y 
44% a los 6 meses, a 1 año, a los 2 años, 3 años, 4 años, 5 años y a los 6 años, 
respectivamente (Figura 24). 
 
Figura 24. Curva de supervivencia libre de FA a lo largo del seguimiento (en años) según el método de 
Kaplan Meier. 
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Se analizaron las características basales de los pacientes que desarrollaron o no FA 
durante el seguimiento (tabla 26). Sólo se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas en el antecedente de FA y tratamiento antiarrítmico (porcentajes mayores 
en el grupo que desarrolló FA). 
 








Edad (años), media (DE) 64,8 (10,7) 63,5 (10,8) 0,573 
Sexo (♂), n (%) 37 (40,7) 37 (40,7) 0,273 
Tabaquismo, n (%) 25 (27,5) 18 (19,8) 0,329 
HTA, n (%) 25 (27,5) 20 (22,0) 0,596 
HLP, n (%) 19 (20,9) 21 (23,1) 0,375 
DM, n (%) 9 (9,9) 10 (11,0) 0,991 
IAM previo, n (%) 5 (5,5) 5 (5,5) 0,854 
Cardiopatía estructural, n (%) 10 (11,0) 10 (11,0) 0,781 
IC, n (%) 8 (8,8) 10 (11,0) 0,790 
IR, n (%) 4 (4,4) 4 (4,4) 0,871 
EPOC, n (%) 13 (14.3) 7 (7,7) 0,214 
FA, n (%) 30 (33,0) 9 (9,9) 0,000 
MP, n (%) 5 (5,5) 2 (2,2) 0,303 
Tto antiarrítmico, n (%) 31 (34,1) 14 (15,4) 0,002 
Anticoagulación, n (%) 29 (31,9) 24 (26,4) 0,657 
FE < 50%, n (%) 38 (43,2) 28 (31,8) 0,175 
Área AI (cm²), media (DE) 24 (5,0) 23 (4,0) 0,455 
Alteración diastólica, n (%) 20 (51,3) 19 (48,7) 0,572 
 
Para evaluar los predictores del desarrollo de FA se contruyó un modelo de regresión en 
el que se incluyeron los siguientes factores: la FA previa, HTA, dimensiones de aurícula 
izquierda, disfunción diastólica, cardiopatía estructural,  el tratamiento antiarrítmico y la 
disfunción ventricular (FE <50%). Solamente se encontró como predictor independiente 
para el desarrollo de FA en el seguimiento el tener antecedente de FA (OR 5,73; IC 






5.1. Calidad de vida. 
 
El principal hallazgo de nuestro trabajo en pacientes con FlA típico sometidos a 
ablación del ICT fue una puntuación baja en la calidad de vida basal, que mejora 
significativamente al año de seguimiento, y esta mejoría se va perdiendo en el 
seguimiento a largo plazo (seis años). Los principales factores determinantes de la 
calidad de vida a largo plazo fueron la calidad de vida basal, la recurrencia del flutter 
auricular, la diabetes mellitus y la presencia de anticoagulación oral y fibrilación 
auricular previas. 
 
La puntuación en la calidad de vida basal fue baja especialmente en la salud física pero 
también en la salud mental. Probablemente la existencia de comorbilidad asociada como 
la diabetes mellitus, la insuficiencia cardíaca y la artrosis expliquen en parte estos 
hallazgos.  Estos procesos crónicos tienen un impacto sobre la calidad de vida basal; así, 
afecciones como la artritis o la artrosis pueden condicionar una diferencia de 9 puntos 
en la función física del SF-36 y se han atribuido hasta 13 puntos de diferencia a la 
diabetes mellitus o a la insuficiencia cardíaca (130).  
En trabajos previos en los que se evalúa la calidad de vida basal en pacientes con FlA 
mediante el cuestionario SF-36, también se obtuvieron resultados como los nuestros 
(100, 131). Las características basales de la población de nuestro estudio son 
comparables a otras series de ablación de flutter (43, 68, 93, 101, 100, 131), aunque 
destaca en la nuestra una mayor proporción de diabetes mellitus (20% 
aproximadamente, frente al 7-15% descrito en otras). Además, se han publicado 
resultados similares en relación a otras arritmias y a la FA (131, 132, 133), a pesar de 
que la FA suele ser mejor tolerada que el FlA. De hecho, Lönnerholm, et al (132) en su 
estudio en pacientes con FA mostraron una calidad de vida basal reducida tanto en la 
función física como mental, incluso con valores más bajos que los pacientes del 
Medical Outcome Study (130), en los que se incluyen pacientes crónicos con 
insuficiencia cardíaca muy sintomática, pacientes hipertensos con síntomas de 
insuficiencia cardíaca severa y/o accidentes cerebrovasculares, pacientes con 
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antecedente de infarto de miocardio y sintomatología de insuficiencia cardíaca o angina 
severa y pacientes diabéticos con afectación multiorgánica.  
La dimensión basal menos afectada fue el dolor corporal, que no parece representar un 
papel muy importante en los pacientes con FlA; efectivamente, la sintomatología más 
frecuentemente asociada al FlA son las palpitaciones, en ocasiones disnea o clínica de 
insuficiencia cardíaca, y raramente dolor torácico (47). 
 
En el seguimiento al cabo de un año observamos una mejoría significativa en la calidad 
de vida relacionada con la salud, sobre todo en las dimensiones físicas. Así, en la 
función física, que es la dimensión que mayor correlación presenta con la salud física, 
obtuvimos puntuaciones muy altas, con efecto techo que sólo se detectó al año de 
seguimiento, lo cual es indicativo de una mejoría importante en la salud física. Además, 
al año de seguimiento, los pacientes recuperaron la calidad de vida de la población 
española ajustada por edad y sexo, salvo en la salud general en la que los valores fueron 
más bajos. La salud general es una de las dimensiones que presenta puntuaciones más 
bajas en los valores obtenidos para la población general española (113, 114), y 
posiblemente en pacientes con alguna condición, en este caso FlA, la percepción 
negativa de la salud general se exacerba. 
 
A los seis años de seguimiento observamos una mejoría con respecto a la situación 
basal en todas las dimensiones de salud, excepto en el dolor corporal, que observamos 
un empeoramiento en el seguimiento y que se podría explicar por un aumento de 
comorbilidades no cardíacas asociadas a la edad, como por ejemplo la artrosis. Y en 
relación a la población general, en todas las dimensiones obtuvimos valores por debajo 
de la media española, aunque no de forma tan marcada como en la situación basal. 
Además, todas las dimensiones presentaron puntuaciones más bajas en el seguimiento a 
los seis años con respecto al año, por lo que la mejoría importante en la calidad de vida 
percibida en el seguimiento al año, se pierde en el seguimiento a más largo plazo. 
Posiblemente la progresión de los procesos crónicos basales, junto a la aparición de 
otras condiciones asociadas a la edad, hace que a los seis años la percepción del estado 
de salud sea peor. De hecho, cuando evaluamos los factores que podían influir en la 
calidad de vida a los seis años encontramos que la DM, la recurrencia del FlA y la 
presencia de FA y anticoagulación oral previas, aparte de la calidad de vida basal, 
fueron los factores más relacionados con la calidad de vida en el seguimiento a largo 
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plazo. Por otra parte, en nuestro trabajo expresamos los valores de calidad de vida 
estandarizados y normalizados para la población española, ajustados por edad y sexo, de 
acuerdo a los criterios propuestos por Alonso y sus colaboradores (113) que consideran 
cambios en las puntuaciones en períodos de diez años. Sin embargo, al tratarse de una 
población con múltiples comorbilidades asociadas, el deterioro de calidad de vida en un 
período de diez años puede ser muy superior al de la población general y esa puede ser 
otra de las razones de la pérdida de parte del beneficio de la ablación a largo plazo.   
 
Aquellos pacientes con peor calidad de vida basal, cabe esperar que también sea más 
pobre en el seguimiento a largo plazo.  
 
La DM es una enfermedad crónica y progresiva que se asocia a múltiples 
complicaciones y que conlleva una peor calidad de vida en estos pacientes, de modo que 
a medida que pasa el tiempo y la enfermedad progresa con el desarrollo de 
complicaciones, el deterioro en la calidad de vida es más marcado con respecto a 
aquellos pacientes que no sufren diabetes, tanto en términos de salud física como 
mental. 
 
El FlA recurrente, a pesar de tener un procedimiento de ablación previo, frecuentemente 
cursa con frecuencias cardíacas elevadas, lo que hace que esta arritmia sea muy 
sintomática y tenga repercusión en la calidad de vida.  
 
Muchos de los pacientes que presentaron FA en el seguimiento fueron aquellos que 
tenían el antecedente de FA. La presencia de FA se asocia con un deterioro en la calidad 
de vida de los pacientes, que mejora significativamente cuando se consigue el control 
del ritmo o de la frecuencia cardíaca.  
 
Con respecto a la ACO, es muy probable que sea un indicador de riesgo en los pacientes 
que la reciben, indicando que se trata de pacientes que presentan más comorbilidades 
asociadas y por tanto con mayor riesgo de complicaciones y deterioro en calidad de 
vida. Y también, los numerosos controles necesarios para optimizar la dosis de 
acenocumarol en pacientes con movilidad restringida y en una población dispersa como 
la gallega podrían haber tenido algún papel. 
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La mejoría en la calidad de vida del tratamiento de ablación a corto y medio plazo  ha 
sido descrita en numerosas series de la literatura (130, 131, 134, 135). Nuestros 
hallazgos al año son concordantes con la literatura publicada al respecto.  
 
Esta mejoría en la calidad de vida asociada al tratamiento mediante ablación con 
radiofrecuencia también se ha publicado en otras arritmias supraventriculares, 
fundamentalmente en la FA (131, 133). Incluso Fitzpatrick, et al (136) documentaron  
mejoría en los índices de calidad de vida y en la capacidad de realizar las actividades 
físicas diarias, así como una reducción en las asistencias médicas, ingresos 
hospitalarios, tratamiento antiarrítmico y episodios de insuficiencia cardíaca en 
pacientes con FlA y FA tratados mediante ablación del nodo auriculoventricular e 
implante de marcapasos tras aproximadamente dos años de seguimiento. 
 
En cambio, las diferencias que encontramos entre el seguimiento a los seis años y la 
situación basal fueron menos marcadas. Encontramos diferencias significativas en las 
dimensiones rol físico, dolor corporal, vitalidad y salud mental, todas ellas, salvo el 
dolor corporal, con diferencias positivas a favor del seguimiento. La única dimensión en 
la que obtuvimos diferencias grandes y clínicas mínimamente importantes (MID) fue en 
el rol físico; esto apunta, a que la dimensión rol físico se ve afectada de forma 
importante en los pacientes con FlA y mejora significativamente tras el tratamiento con 
ablación, manteniéndose  esta mejoría en el tiempo. Por otro lado, la mejoría en la salud 
mental y en la vitalidad tiene importancia porque en estas dimensiones no obtuvimos 
efecto techo ni efecto suelo, lo cual nos indica que el cuestionario SF-36 puede percibir 
con fiabilidad cambios positivos o negativos en estas dimensiones. Además, la vitalidad 
es una dimensión importante porque conjuga aspectos físicos y mentales de la salud. 
 
A diferencia de otros estudios, en este trabajo utilizamos, además, las mínimas 
diferencias importantes (MID) para evaluar las diferencias entre la calidad de vida basal 
y en el seguimiento. Al año de seguimiento, prácticamente todas las dimensiones de la 
salud alcanzaron el valor necesario para representar un cambio en el estado de salud de 
los pacientes, como se expone con detalle en el trabajo previo de García-Seara, et al 
(125). Sin embargo, a los seis años, este cambio únicamente se reflejó en el rol físico. 
La determinación de las MID es muy importante porque permite valorar si el cambio en 
la calidad de vida es percibido como beneficioso o no por el paciente, 
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independientemente de las diferencias obtenidas en el análisis estadístico, y de este 
modo evaluar la eficacia del tratamiento.  
 
En nuestro conocimiento, este es el primer trabajo que evalúa la calidad de vida en 
pacientes con FlA tratados mediante ablación con radiofrecuencia en un seguimiento 
superior a 5 años utilizando el cuestionario SF-36 y utilizando las MID. La 
cumplimentación del cuestionario SF-36 fue excelente, el total de pacientes de la 
muestra inicial (previo al procedimiento de ablación) y los que finalizaron el 
seguimiento (postablación) con las capacidades cognitivas conservadas contestaron el 
cuestionario completo. Todos los pacientes cumplimentaron el cuestionario y no 
obtuvimos ningún cuestionario con preguntas en blanco, a diferencia de otros trabajos 
(126-128) en los que la administración del cuestionario se realiza de forma retrospectiva 
para la evaluación del estado de salud antes y después del tratamiento, lo que dificulta la 
cumplimentación, pues con el paso del tiempo se pierde la capacidad de discernir con 
claridad el estado previo y el posterior al procedimiento de ablación. Además, las 
puntuaciones que obtuvimos a partir del cuestionario SF-36 las estandarizamos y 
normalizamos para la población española ajustando por edad y sexo, lo que nos 
permitió comparar nuestros resultados con la población general española. 
 
Meissner, et al (126) evaluaron la calidad de vida en pacientes con FlA sometidos a 
ablación con radiofrecuencia bien usando un catéter convencional de 8 mm, bien un 
catéter irrigado de 5 mm. Utilizaron para la evaluación una versión modificada del 
cuestionario SF-36 y una escala de valoración de frecuencia y severidad de la 
sintomatología. Tras un seguimiento a medio plazo (36 meses aproximadamente) no 
encontraron diferencias entre ambos grupos, mostrando ambas técnicas mejoría en la 
calidad de vida en términos de salud física y mental. 
 
En un estudio reciente, Meissner, et al (128) evaluaron, de forma retrospectiva, la 
calidad de vida en una cohorte de aproximadamente 400 pacientes con taquicardias 
supraventriculares (taquicardia reentrante nodal, taquicardia mediada por vía accesoria y 
taquicardia auricular) antes y después del tratamiento mediante ablación con 
radiofrecuencia. Utilizaron como herramientas de medida de calidad de vida una versión 
modificada del cuestionario SF-36 y una escala de frecuencia y severidad de la 
sintomatología. Tras un seguimiento medio de 4,5 años más del 90% de los pacientes 
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experimentaban mejoría en calidad de vida (en sintomatología y en aspectos generales 
de salud física y mental), mientras que una pequeña proporción no presentaba cambios o 
empeoraba. Aunque en este trabajo no se especifican detalladamente las características 
basales de la muestra en cuanto a comorbilidades, es probable, en el contexto de 
arritmias supraventriculares, que la población no sea comparable a los pacientes con 
FlA o FA, pues estas últimas entidades se asocian a pacientes de más edad, mayor 
cardiopatía estructural, hipertensión arterial, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y 
otras comorbilidades que pueden condicionar un peor estado de salud basal y tras el 
tratamiento, sobre todo con el paso del tiempo. 
 
Cabe destacar que en nuestro trabajo hemos analizado la calidad de vida basal, al año y 
a los seis años de seguimiento tras la ablación del FlA, lo que nos permite tener una 
visión global de los cambios que ocurren en el estado de salud a lo largo del tiempo. 
Además, evaluamos aquellos factores que podrían explicar la calidad de vida a más 
largo plazo. Hasta el momento no se había documentado un perfil evolutivo a largo 
plazo de la calidad de vida tras la ablación del FlA típico. La importante mejoría en la 
calidad de vida percibida por los pacientes al año del procedimiento de ablación apoya 
el considerar la ablación como tratamiento de elección. El hecho de que con el paso del 
tiempo se pierda esa mejoría nos indica que los pacientes con FlA son pacientes con 
comorbilidades asociadas e independientemente de la ablación, con el tiempo van a 
deteriorar su calidad de vida por la propia comorbilidad asociada. Al no tener un grupo 
control, desconocemos como sería la calidad de vida en estos pacientes si no se hubiera 
realizado la ablación del ICT, que podría ser, incluso, bastante más pobre. Por otro lado, 
con el paso del tiempo, también pueden aparecer condiciones no evaluadas por el 
cuestionario (por ejemplo trastornos del sueño, alteraciones en la función familiar, 
función sexual o función cognitiva), que tienen repercusión sobre la calidad de vida y 
por lo tanto los resultados obtenidos en  la evaluación de la calidad de vida podrían ser 
todavía más desfavorables si se hubieran considerado estas condiciones. Aunque sí 
podemos apuntar con nuestros resultados que el FlA tiene un papel fundamental en la 
pérdida de calidad de vida, como observamos tanto en situación basal, como en el 
seguimiento a largo plazo con las recurrencias del FlA, cuya repercusión fue muy 





5.1.1. Calidad de vida en subgrupos.  
 
 
5.1.1.1. Fibrilación auricular. 
 
En general, aunque algunos pacientes que desarrollan FA se encuentran asintomáticos, 
la mayoría presenta síntomas y buscan asistencia para reducir la sintomatología y 
mejorar la calidad de vida que es peor que la población general de referencia en la 
mayor parte de los pacientes (137, 138).  
En nuestro trabajo observamos puntuaciones transformadas más bajas en todas las 
dimensiones y en los componentes sumarios físico y mental a los seis años en los 
pacientes que desarrollaron FA a lo largo del seguimiento, aunque sin alcanzar 
significación estadística. Sin embargo, al año de seguimiento, sí encontramos 
diferencias.  
Es posible que los primeros episodios de FA sean más sintomáticos y con el paso del 
tiempo la cronicidad de la arritmia hace que sea menos sintomática y mejor tolerada. De 
hecho, a los seis años de seguimiento un 38% de los pacientes presentaban FA crónica o 
permanente y en más de la mitad de los que desarrollaron FA, ésta fue asintomática y la 
detección fue casual en controles rutinarios. De todos modos, aunque es bien conocido 
que la FA tiene una repercusión importante en la calidad de vida de los pacientes 
afectos y que cualquier intervención terapéutica sobre ellos (bien control de ritmo, bien 
control de frecuencia) produce una mejoría en la calidad de vida, no se han encontrado 
diferencias claras en la calidad de vida de los pacientes en función del tipo de FA que 
presentan (paroxística, persistente o permanente). Así, Peinado, et al (139) realizaron un 
estudio observacional, prospectivo y multicéntrico utilizando el cuestionario específico 
de FA Atrial Fibrillation Quality of Life, en el que incluyeron 341 pacientes. El 43% 
sufría FA persistente, el 37% paroxística y el 20% permanente. No encontraron 
diferencias significativas en las puntuaciones totales del cuestionario según el tipo de 
FA, salvo en la dimensión psicológica, en la que los pacientes con FA permanente 
presentaron puntuaciones más altas (mejor CVRS). Por tanto, es probable que existan 
otros factores (como la manifestación con frecuencias cardíacas más lentas) que 
contribuyan a una mejor tolerancia de la FA con el paso del tiempo, independientemente 
de su forma de presentación. 
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5.1.1.2. Flutter auricular. 
 
La calidad de vida, evaluada mediante las puntuaciones transformadas, fue peor en los 
pacientes con recurrencia del FlA que en aquellos sin recurrencia. Por tanto, la 
recurrencia del FlA en el seguimiento se asoció con un deterioro importante en la 
calidad de vida, sobre todo en la salud física, mayor que la ocurrencia de FA. El FlA 
suele presentarse con frecuencias cardíacas superiores a la FA y esto hace que la 
tolerancia clínica al FlA sea menor.  
  
 
5.1.1.3. Anticoagulación oral. 
 
Casi el 60% de los pacientes en el seguimiento a largo plazo recibían ACO. 
En estos pacientes obtuvimos puntuaciones transformadas y puntuaciones 
transformadas normalizadas para la población española más bajas en todas las 
dimensiones, sobre todo en la función física, el rol físico, el componente sumario físico, 
la vitalidad y la salud general. Es decir, los pacientes que reciben ACO presentan una 
calidad de vida pobre en relación a los pacientes no anticoagulados y ese deterioro en la 
calidad de vida se manifiesta sobre todo en la salud física.  Probablemente, el deterioro 
en la calidad de vida, sobre todo en la salud física, sea algo multifactorial. La ACO 
suele asociarse a pacientes de mayor edad, con episodios de FA o recurrencia de FlA y 
otras comorbilidades asociadas (hipertensión arterial, diabetes mellitus y otras). 
Además, las posibles complicaciones relacionadas con el tratamiento anticoagulante 
(anemización, hematomas, sangrados menores o mayores,…) también pueden 
desempeñar un papel importante. Y posiblemente también los propios controles, las 
visitas médicas rutinarias y los cuidados generales recomendados en estos pacientes 




5.1.1.4. Fracción de eyección deprimida. 
 
No encontramos diferencias en la calidad de vida en los pacientes con disfunción 
ventricular izquierda frente a aquellos con fracción de eyección conservada (establecida 
como igual o superior al 50%). La disfunción ventricular puede asociarse a una peor 
calidad de vida sobre todo en el caso de disfunción ventricular severa y sintomatología 
asociada de insuficiencia cardíaca. Probablemente no encontramos esta relación por el 
pequeño número de pacientes que presentaron disfunción ventricular y por el hecho de 
que la fracción de eyección media en los pacientes con fracción de eyección deprimida 
fue de un 44%, valor muy próximo al punto de corte establecido como normal y quizá 





5.1.1.5. Diabetes Mellitus. 
 
La DM, como enfermedad crónica y progresiva y por su característica afectación 
multiorgánica con complicaciones micro y macrovasculares, neurológicas y otras 
condiciona una peor calidad de vida en los pacientes que la padecen (130). Nuestros 
resultados son concordantes con ello, obtuvimos peores puntuaciones en todas las 
dimensiones de la salud en los pacientes diabéticos frente a los no diabéticos a los seis 
años de seguimiento. En la DM, tanto el componente físico como el mental de la salud 
se ven afectados de forma importante. Esta entidad tiene una gran repercusión sobre la 
calidad de vida de los pacientes sometidos a ablación de FlA típico, probablemente 
mayor que el propio FlA, pues en el seguimiento a los seis años, las puntuaciones de los 
pacientes diabéticos fueron inferiores a las puntuaciones basales en todas las 
dimensiones salvo en el rol físico, la salud general y la salud mental.  Además, la DM 
fue una de las variables que obtuvimos como mejor variable explicativa tanto del 
componente sumario físico como mental a los seis años.  




En general, la percepción de la calidad de vida en las mujeres suele ser peor que en los 
varones, tanto en la población  general (113,114) como en la población a estudio de 
ciertas entidades, como la FA (140) u otras. Acorde con lo publicado al respecto, en 
nuestra muestra de pacientes de FlA tratado mediante ablación con radiofrecuencia, 
encontramos que las mujeres presentaron puntuaciones más bajas en todas las 
dimensiones de la salud, tanto en situación basal como en el seguimiento. Por tanto, 






En los pacientes con antecedente de EPOC e insuficiencia cardíaca hubo una mortalidad 
elevada en el seguimiento. Por este motivo, no evaluamos la calidad de vida en el 
seguimiento a los seis años en estos subgrupos de pacientes, en los que probablemente 
la calidad de vida tenga puntuaciones más bajas en comparación con la población global 
de los pacientes que se sometieron a ablación del ICT y no presentaban EPOC o 
insuficiencia cardíaca. Al no tener información de la calidad de vida a largo plazo de los 





5.2. Remodelado estructural. 
 
En global,  la evaluación ecocardiográfica realizada en nuestro trabajo mostró cambios 
estructurales y funcionales favorables a lo largo del seguimiento tras el procedimiento 
de ablación del ICT y estos cambios se mantuvieron en el seguimiento a más largo 
plazo. A diferencia de los resultados que obtuvimos en la calidad de vida, en la que 
hubo un deterioro de la misma con el paso del tiempo, el remodelado estructural 




Uno de nuestros principales hallazgos en relación a los cambios en el remodelado 
estructural fue la mejoría en la función sistólica del ventrículo izquierdo al año y a los 
seis años de seguimiento con respecto a la función basal. Y también la reducción al año 
de seguimiento de los diámetros telediastólico y telesistólico ventriculares izquierdos 
basales con mantenimiento de dichos cambios en los diámetros, sobre todo en el 
telesistólico, a los seis años de seguimiento.   
 
En la literatura, está descrito un componente de miocardiopatía asociado a taquicardias 
ventriculares, supraventriculares y fibrilación o flutter auricular (taquimiocardiopatía) 
de carácter reversible tras un tratamiento eficaz (49, 50, 141-144).  
 
G. Heinz, et al (50) estudiaron 10 pacientes con FA o FlA recurrente sometidos a 
ablación mediante radiofrecuencia del haz de His. Realizaron un estudio 
ecocardiográfico tras 24 horas del procedimiento de ablación y otro de control a los 50 
días aproximadamente, ambos bajo estimulación ventricular VVI a 70 lpm. Encontraron 
un incremento significativo en la fracción de acortamiento de un 28% (± 9%) basal a un 
35% (±8%) en el seguimiento y una reducción en el diámetro telesistólico, mientras que 
no encontraron diferencias significativas en el diámetro telediastólico. Además, 
documentaron una mejoría en la calidad de vida y la capacidad de ejercicio tras el 
procedimiento de ablación. Por otra parte, los cambios descritos en el diámetro 
telesistólico fueron más marcados en aquellos pacientes con disfunción ventricular 
previa frente a los pacientes con FEVI normal. Este incremento en la fracción de 
acortamiento a expensas fundamentalmente de la reducción del diámetro telesistólico ya 
había sido descrito previamente por Cruz et al (142). En otro estudio (144) en el que se 
incluyeron 10 pacientes con taquicardias incesantes (5 auriculares, 3 ventriculares, 1 
FlA y otra mediada por vía accesoria) se encontraron reducciones significativas tanto en 
el diámetro telesistólico como telediastólico del ventrículo izquierdo con un tiempo de 
reversibilidad de 7 meses (1-15 meses). Nosotros encontramos una reducción 
significativa en los diámetros telesistólico y telediastólico y una mejoría en la FEVI al 
año tras el procedimiento de ablación, mientras que a los seis años tras el procedimiento 
la mejoría en la FEVI con respecto al basal fue siginificativa, fundamentalmente a 
expensas del diámetro telesistólico. 
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Luchsinger, et al (49) estudiaron la reversibilidad de la miocardiopatía en pacientes con 
flutter auricular. De 59 pacientes incluidos, 11 tenían disfunción ventricular (FEVI < 
50%) y dilatación ventricular con clínica de insuficiencia cardíaca. A los 7 meses de 
seguimiento tras el procedimiento la fracción de eyección se incrementó en 
aproximadamente un 10% y la clase funcional NYHA mejoró en aproximadamente un 
punto (de 2.6 ± 0.5 a 1.6 ± 0.9). Y en 6 de los 11 pacientes documentaron normalización 
de la fracción de eyección y resolución completa de los síntomas de insuficiencia 
cardíaca. Por otro lado, encontraron como predictores independientes de la no 
resolución de la miocardiopatía dilatada la presencia de mayor disfunción ventricular y 
una peor clase funcional.  
 
En nuestra serie encontramos que de 22 pacientes con disfunción ventricular basal, al 
año tras el procedimiento de ablación 17 de ellos (18%) normalizaron la FEVI. De los 
otros 5, en 4 se diagnosticó una cardiopatía estructural asociada (cardiopatía 
hipertensiva, valvular e isquémica). En el seguimiento a los seis años ningún paciente 
con disfunción ventricular al año normalizó la FEVI, lo cual indica que la reversibilidad 
de la taquimiocardiopatía ocurre en los primeros meses tras la ablación. En los pacientes 
que a los seis años desarrollaron disfunción ventricular con FEVI previa > 50% 
encontramos cardiopatía asociada, fundamentalmente hipertensiva, destacando la 
presencia de estimulación por marcapasos en más de la mitad de los pacientes (57%), lo 
que sugiere que probablemente la estimulación ventricular derecha crónica se asocia a 
un deterioro de la función sistólica del ventrículo izquierdo. Esto se ha descrito en otros 
trabajos (149) y posiblemente sea debido a un efecto de disincronía sistólica inducida 
por la estimulación ventricular derecha (150). 
 
 Se  desconocen los mecanismos exactos que conllevan a la reversibilidad de la 
disfunción miocárdica en pacientes con taquiarritmias. En modelos animales (145, 146) 
la miocadiopatía dilatada se induce con estimulación crónica a frecuencias elevadas y 
tras el cese de la taquicardia se observa normalización de la FEVI en las primeras 
semanas, mientras que los volúmenes telediastólicos continúan elevados durante un 
tiempo de hasta 3 meses o superior, y la disfunción contráctil de los miocitos puede 
permanecer. Esto plantea la hipótesis de una posible repleción del sustrato energético en 
los miocitos como mecanismo de la disfunción ventricular. La miocardiopatía inducida 
por taquicardia es reversible en la mayoría de los casos. No obstante, en grupos de 
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pacientes con mayor disfunción y dilatación ventricular, así como peor clase funcional, 
el componente de taquimiocardiopatía puede ser irreversible. Esto podría explicarse por 
una alteración en la arquitectura miocárdica con aparición de fibrosis que da lugar a un 
daño miocárdico irreversible. Por tanto, es de vital importancia la identificación precoz 
de las taquicardias y su tratamiento eficaz para prevenir la aparición de un daño 
irreversible.  
La sospecha de taquimiocardiopatía se establece en caso de disfunción ventricular en 
pacientes con taquicardias en ausencia de otra causa que la justifique (147). Por otra 
parte, el FlA suele asociarse a la presencia de cardiopatía estructural y esto hace que en 
ocasiones la disfunción y dilatación ventricular tenga un origen mixto (taquicardia y 
cardiopatía subyacente); en estos casos el adecuado tratamiento de la taquicardia puede 
mejorar la FEVI e incluso normalizarla, en cuyo caso la disfunción sería atribuible 
exclusivamente a la taquicardia.  
 
Un hallazgo también principal de nuestros resultados fue la reducción significativa en 
las áreas telediastólica y telesistólica basales y una mayor fracción de contracción 
auricular derecha en el seguimiento al año y a los seis años. Con el procedimiento de 
ablación la aurícula derecha pierde volumen y su función experimenta una mejoría. En 
el caso de la aurícula izquierda, a los seis años obtuvimos dimensiones superiores a las 
basales probablemente en relación al desarrollo de FA en el tiempo y a la presencia de 
disfunción diastólica; de hecho, la cardiopatía hipertensiva, factor claramente asociado 
al desarrollo de disfunción diastólica y FA, fue la causa más frecuente de cardiopatía en 
nuestra serie. 
 
Hay pocos datos publicados en la literatura sobre el remodelado auricular en el FlA. La 
tendencia general es que la estructura y función auricular se afecta en la FA pero no en 
el FlA.  Además, el remodelado estructural y funcional de la aurícula derecha no ha sido 
evaluado previamente. Jordaens, et al (148)  estudiaron de forma prospectiva 22 
pacientes con FlA sometidos a reversión a ritmo sinusal bien mediante 
sobreestimulación, bien mediante cardioversión eléctrica, a los que se les realizó un 
estudio ecocardiográfico con doppler (evaluación flujo transmitral) previo al paso a 
ritmo sinusal y posteriormente. En el estudio realizado en las primeras 6 horas 
observaron que 4 pacientes no tenían contribución auricular al llenado ventricular y en 
los 18 restantes la contribución fue pequeña. En un estudio realizado en las primeras 24 
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horas la contribución fue mejorando (pasó de un 20% a un 27%) y a las 6 semanas 
alcanzó el 38%. No encontraron diferencias en función de la forma de reversión a ritmo 
sinusal. Por tanto, la función auricular también se deteriora en los pacientes con FlA y la 
recuperación no es inmediata sino progresiva. En nuestros pacientes, observamos esta 
recuperación en la aurícula derecha, con una reducción de sus dimensiones y mejoría de 
su fracción de contracción al año y se mantuvo a los seis años. En otro trabajo, Irani, et 
al (75) estudiaron la prevalencia de trombos, ecocontraste espontáneo y del aturdimiento 
auricular en 47 pacientes sometidos a cardioversión electiva de FlA y mostraron que en 
el 28% de los pacientes no había actividad auricular mecánica inmediatamente tras la 
cardioversión, a pesar de estar en ritmo sinusal. Así pues, el aturdimiento auricular o 
stunning atrial  es frecuente en los pacientes con FlA revertido a ritmo sinusal, al igual 
que ocurre en los pacientes con FA, y esto tiene su importancia porque puede 
predisponer a la formación de trombos y riesgo embólico tras la reversión al ritmo 
sinusal.  
 
Otro hallazgo a destacar en nuestros resultados es el relacionado con la evolución de la 
función diastólica del ventrículo izquierdo en el seguimiento, con predominio de 
disfunción diastólica tipo 3 (patrón de llenado transmitral restrictivo) basal y tendencia a 
la evolución hacia formas de disfunción diastólica menos severa (alteración de 
relajación tipo1), normalización o patrón de llenado con onda E única (FA) en el 
seguimiento al año y a los seis años. Previo al procedimiento de ablación la mayoría de 
los pacientes (un 80%) presentaba alteración de la función diastólica, de la cual la 
alteración más frecuente, casi la mitad, fue la tipo 3 (llenado ventricular izquierdo 
restrictivo), mientras que un 19% tenía función diastólica normal y un 1% onda E única 
en el llenado transmitral. En el seguimiento al año, un 23% de los pacientes tenía 
función diastólica normal, el 65% alteración diastólica tipo 1 y un 4% onda E única. Y a 
los seis años de seguimiento, el 27% presentaba función diastólica normal, el 33% 
alteración diastólica tipo 1 y el 37% onda E única, este incremento a expensas de un 
detrimento en el porcentaje de alteración diastólica tipo 1. Estos resultados plantean la 
hipótesis de que la presencia de FlA se asocia a una  alteración de la función diastólica y 
a su vez ésta podría estar relacionada con la aparición posterior de FA. 
 
Es conocido que la alteración de la función diastólica está íntimamente relacionada con 
la hipertrofia ventricular izquierda en pacientes con función sistólica normal y con el 
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volumen de la aurícula izquierda (151, 153). La mayoría de los pacientes en reposo 
están asintomáticos pero en situaciones de estrés o en caso de taquicardia pueden 
presentar síntomas. Es posible que la alteración en la relajación tenga una fisiopatología 
distinta en reposo y en ejercicio o en taquicardia. Recientemente se ha publicado un 
trabajo (153) en el que se evalúa el comportamiento de la función diastólica en 
taquicardia. En este estudio evaluaron 14 biopsias de miocardio, sometidas a 
estimulación programada. En 7 de ellas hubo alteración de la función diastólica, más 
marcada cuando la frecuencia de estimulación era más alta, a la vez que había una 
mayor liberación de calcio del retículo sarcoplásmico, que sin embargo, no se tradujo en 
un incremento de la contractilidad. También encontraron un aumento del tono 
miocárdico basal en estas muestras y los principales factores que se relacionaron con la 
alteración diastólica fueron el aumento de la masa ventricular izquierda y el volumen 
auricular izquierdo.  Es probable que estos hallazgos “in vitro” sean extrapolables a 
nuestros pacientes.  
 
La FA y la disfunción diastólica del ventrículo izquierdo comparten múltiples factores 
de riesgo, incluyendo la edad y la hipertensión arterial (154). Datos publicados del 
Framingham Heart Study (155) demostraron que la relación entre la onda E y la onda A 
del llenado transmitral y el tiempo de deceleración de la onda E fueron marcadores de 
riesgo de desarrollo de FA. Otras múltiples publicaciones han relacionado la disfunción 
diastólica con la FA. La disfunción diastólica se asocia a predisposición para la 
aparición de FA en pacientes con FA aislada y no valvular (156, 157, 158). 
Recientemente se ha publicado su asociación con el riesgo de FA de nuevo comienzo en 
pacientes con infarto de miocardio (159), en pacientes postoperados de cirugía cardíaca 
(160) y como predictor de recurrencias tras cardioversión eléctrica efectiva (161). 
Probablemente también existe asociación entre la disfunción diastólica y la aparición de 
FA tras la ablación del FlA típico como sugieren nuestros resultados y la fisiopatología 
puede ser común a la aparición de FA en otras situaciones. La alteración en la función 
diastólica produce un aumento de las presiones de llenado del ventrículo izquierdo que a 
su vez conlleva un incremento en la presión auricular izquierda y distensión en las venas 
pulmonares. Esto produce cambios estructurales y remodelado auricular con fibrosis 
que genera un sustrato ideal para alterar las propiedades de conducción y de este modo 
hacer el miocardio auricular más vulnerable al desarrollo de FA.  
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5.3. Incidencia de fibrilación auricular y sus predictores. 
 
En nuestra serie de pacientes el 53% presentaron FA en el seguimiento, de los cuales la 
mayoría (60%) tenían antecedente de FA y en éstos, el tiempo de aparición de la FA fue 
menor en comparación con aquellos sin antecedente. No obstante, hasta un 20% de los 
pacientes con FA previa, no presentaron nuevos episodios en el seguimiento.  
 
Por otra parte, el porcentaje de ocurrencia de FA tras el procedimiento de ablación del 
FlA típico se incrementó a medida que el tiempo de seguimiento fue mayor. A los 6 
meses obtuvimos una supervivencia libre de FA de un 93%, mientras que a los 2 años 
fue de un 68% y a los 6 años de un 44%. Nuestros resultados apoyan que la ocurrencia 
de FA es dependiente del tiempo.   
 
Está bien establecido que existe una relación estrecha entre la ocurrencia de FlA y FA 
(162, 163, 164) y que el tiempo es un factor importante; sin embargo los trabajos 
previos no han evaluado seguimientos de duración similar al nuestro. Además, en 
diferentes trabajos se ha estudiado la relación entre la ocurrencia de FA tras la 
realización de ablación del ICT en pacientes con o sin FA previa. En algunos de ellos se 
propone que la ablación del FlA puede reducir la ocurrencia de FA posterior (97, 98, 
172) mientras que en otros se plantea como un factor de riesgo para desarrollarla (164, 
43, 166, 174). Tampoco existe unanimidad en la literatura con respecto a los predictores 
independientes para el desarrollo de FA. 
 
Nabar, et al (98) estudiaron la ocurrencia de FA en cuatro grupos de pacientes 
sometidos a ablación del ICT. En el grupo 1 incluyeron pacientes con FlA aislado, en el 
grupo 2 pacientes con manifestación de FlA y FA con predominio del primero, en el 
grupo 3 aquellos con FA predominante y en el grupo 4 pacientes con FlA relacionado 
con fármacos del grupo Ic como tratamiento antiarrítmico de la FA. En el grupo 1 
encontraron una ocurrencia de FA del 8% tras un seguimiento de aproximadamente 18 
meses. En el grupo 2 el 62% de los pacientes estuvieron libres de FA tras un 
seguimiento de 20 meses y en un 24% de los pacientes que presentaron FA fue posible 
su control con tratamiento antiarrítmico que previo al procedimiento de ablación del 
ICT era ineficaz. Mientras que en el grupo 3 sólo un 14% estuvo libre de aparición de 
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FA en el seguimiento (aproximadamente 13 meses). Finalmente, en el grupo 4 el 73% 
de los pacientes no presentaron FA tras un seguimiento aproximado de 4 meses.   
 
Daniel WC, et al (165), investigaron la ocurrencia de FA en 234 pacientes con FlA 
típico aislado que se sometieron a ablación del ICT y la compararon con población 
normal de referencia (pacientes del estudio Framingham) para estudiar si el FlA podría 
ser predictor independiente de su ocurrencia. Tras un seguimiento de  574 (± 315) días 
la incidencia de FA fue de un 12,9%, siendo la tasa libre de FA menor a los seis meses 
que al mes y a los dos meses de seguimiento. Esta incidencia fue significativamente 
mayor que en la población de referencia. Nuestros resultados son concordantes con este 
trabajo, si bien nuestro seguimiento fue mayor, así como la incidencia de FA en 
aquellos pacientes sin antecedente previo. La incidencia de FA es bastante variable en 
los distintos trabajos publicados al respecto, con cifras que oscilan desde un 17% a un 
82% (43, 44, 97, 166-171); la explicación a estos hallazgos posiblemente es la 
diferencia en los tiempos de seguimiento y la falta de homogeneidad en las poblaciones 
utilizadas en cada estudio (antecedente de FA, número de fármacos antiarrítmicos, etc), 
lo cual dificulta la comparación entre los distintos trabajos.  
 
Otro hallazgo importante a destacar en nuestra serie fue la presencia de FA asintomática 
como forma de presentación más frecuente (aproximadamente el 60%). Esto tiene 
importancia desde el punto de vista clínico a la hora de evaluar a estos pacientes, pues a 
pesar de un tratamiento inicial de ablación del flutter exitoso, la aparición de FA fue 
frecuente y en la mayoría de los casos asintomática. Por lo tanto, este aspecto debe 
considerarse por sus implicaciones en cuanto a pronóstico y tratamiento.  
 
Con respecto a los predictores independientes para el desarrollo de FA, solamente 
encontramos como predictor el tener antecedente de FA. En este aspecto existe 
discordancia con algunos trabajos de la literatura.  
 
Daniel WC, et al (165), no encontraron ningún predictor clínico, ni la disfunción 
ventricular ni la dimensión auricular izquierda.  
 
Paydak, et al (43) en su estudio de 110 pacientes sometidos a ablación de FlA mostraron 
una ocurrencia de FA del 25% en un seguimiento de aproximadamentes 20 meses y los 
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predictores para su ocurrencia fueron la FA previa y la disfunción VI. La presencia de 
estos dos factores clínicos identificó a un grupo de alto riesgo en el que el 74% de los 
pacientes desarrollaba FA en el seguimiento; los pacientes con un solo factor eran de 
riesgo intermedio (20%) y aquellos sin FA previa y con función ventricular izquierda 
normal eran de bajo riesgo (10%).  
La disfunción ventricular izquierda provoca alteración del patrón de llenado transmitral 
y deteriora la contracción de la aurícula izquierda debido a la sobrecarga de presión a la 
que se encuentra sometida. Esta sobrecarga condiciona cambios en la estructura 
auricular que facilitan el desarrollo de la FA. Además, en ocasiones, la disfunción 
ventricular es un marcador de una cardiopatía subyacente, como la cardiopatía 
isquémica o la cardiopatía hipertensiva, que tienen una relación causal con la ocurrencia 
de FA.  Sin embargo, en nuestra serie, la disfunción ventricular no fue un factor 
predictor para el desarrollo de FA. 
 
Da Costa, et al (44) también describieron como predictores independientes de la 
ocurrencia precoz (< 6 meses) de FA la presencia de disfunción ventricular izquierda y 
el antecedente de FA; además en el subgrupo de pacientes sin FA previa, el único 
predictor independiente para su desarrollo fue la presencia de insuficiencia mitral 
significativa. En otros estudios (167, 168) se describieron estos mismos predictores.  
 
Bertaglia, et al (177) publicaron una probabilidad acumulada de ocurrencia de FA tras el 
procedimiento de ablación del FlA típico de hasta un 63% a los 4 años de seguimiento y 
los factores asociados a su ocurrencia fueron la edad inferior a 65 años, el tener 
episodios previos de FA y una aurícula izquierda superior a 50 mm. 
 
Laurent, et al (178) en su trabajo obtuvieron como predictores independientes para 
desarrollar FA la inducibilidad de FA y la presencia de FlA paroxístico. Mostraron una 
incidencia de FA en los pacientes ablacionados de FlA típico 25 veces superior que en 
la población general de la misma edad. 
 
En un metaanálisis recientemente publicado (93) la incidencia de FA tras ablación de 
FlA típico fue en torno a un 30% en un seguimiento medio de aproximadamente 15 
meses. Se objetivó con mayor frecuencia en aquellos pacientes con antecedente de 
episodios de FA previos al procedimiento. En los distintos trabajos incluidos, los 
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factores que se asociaron a la ocurrencia de FA fueron: FA previa a la ablación, 
duración de la FA previa a la ablación,  disfunción ventricular izquierda, edad joven, 
hipertensión arterial, dilatación auricular izquierda, inducción de FA durante el estudio 
electrofisiológico y la práctica de deportes de resistencia.  
 
También está bien establecido que la disfunción diastólica es un factor de riesgo para la 
ocurrencia de FA (155-158). La alteración diastólica ocurre con frecuencia en el 
envejecimiento, la hipertensión arterial, la obesidad, la diabetes, la insuficiencia 
cardíaca y la cardiopatía isquémica en los ancianos. Los pacientes ancianos en ritmo 
sinusal en el momento de un estudio ecocardiográfico presentaban FA con una 
incidencia del 1% cuando tenían disfunción diastólica leve, en comparación con el 12% 
con disfunción diastólica moderada y el 20% con disfunción diastólica grave (179).  
Datos obtenidos del clásico Framingham Heart Study (155) y también trabajos más 
recientes  (158, 159, 161, 180, 181)  muestran que la disfunción diastólica se comporta 
como factor de riesgo para desarrollar FA en distintos ámbitos, bien en un infarto agudo 
de miocardio, bien perioperatorio de cirugía cardíaca o bien tras cardioversión eléctrica 
o ablación de venas pulmonares efectiva. Posiblemente el mecanismo fisiopatológico es 
común en todas estas situaciones, el aumento de las presiones de llenado ventricular 
izquierdo se transmite a la cámara auricular, lo que provocaría cambios estructurales y 
funcionales en el miocardio ventricular y auricular que favorecerían un sustrato 
proarritmogénico.  
 
En conjunto, todos estos trabajos y el nuestro, sugieren que la aparición de FA después 
de la ablación del FlA está determinada principalmente por la presencia de un sustrato 





El FlA típico condiciona un deterioro en la calidad de vida, evaluada con el cuestionario 
SF-36, respecto a la población general. La ablación mediante radiofrecuencia del FlA 
típico proporciona una mejoría significativa en la calidad de vida a medio plazo (un 
año), mejoría que se aprecia en menor grado a largo plazo (seis años). A los seis años de 
seguimiento se produce una mejoría significativa en el rol físico, en la salud mental y en 
la vitalidad; sin embargo, sólo se alcanzan diferencias clínicas mínimamente 
importantes en el rol físico.  
Los principales factores identificados como determinantes de la calidad de vida a largo 
plazo han sido la calidad de vida basal, la recurrencia del FlA, la DM y el antecedente 
de FA y ACO. La recurrencia del FlA en el seguimiento condiciona una gran 
repercusión en la calidad de vida de los pacientes, mayor que la ocurrencia de FA. La 
DM es un factor importante que contribuye al deterioro marcado en la calidad de vida.Y 
la ACO es frecuente en el seguimiento a largo plazo tras ablación del FlA típico, siendo 
la puntuación en la calidad de vida en este grupo de pacientes más baja que en aquellos 
que no reciben tratamiento ACO, sobre todo en relación a la salud física. 
En contraste, la ablación del FlA típico produce un remodelado estructural cardíaco 
inverso que se mantiene en el seguimiento a largo plazo.  
Finalmente, la ocurrencia de FA es frecuente tras la ablación del FlA típico y 
frecuentemente asintomática. El antecedente de FA ha sido el único predictor 





Este trabajo se ha realizado en un único centro hospitalario con un número limitado de 
pacientes, lo que hace que en el seguimiento a largo plazo el tamaño muestral sea 
pequeño, por lo tanto la interpretación de los resultados debe hacerse con cautela. Serían 
necesarios estudios multicéntricos para poder establecer resultados consistentes. Por 
otra parte, el cuestionario SF-36 es un cuestionario genérico que aborda la mayor parte 
de las esferas de la salud relacionadas con las enfermedades y sus tratamientos pero 
como cuestionario genérico no está diseñado para evaluar específicamente la calidad de 
vida relacionada con el tratamiento de las arritmias y hay algunos aspectos de la salud 
que no contempla como se ha comentado a la hora de exponer las limitaciones 
inherentes al propio cuestionario. Además, en algunas dimensiones se ha encontrado 
efecto techo y efecto suelo, lo cual indica que probablemente el cuestionario SF-36 no 
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1.- En general, usted diría que su salud es: 
 1. Excelente 2. Muy buena    3. Buena     4. Regular      5. Mala 
 
2.- ¿Cómo diría que es su salud comparada con la de hace 1 año? 
 1. Mucho mejor ahora que hace 1 año           2. Algo mejor ahora que hace 1 año       
 3. Más o menos igual que hace 1 año          4. Algo peor ahora que hace 1 año  
 5. Mucho peor ahora que hace 1 año. 
 
3.- Su salud actual, ¿le limita para hacer esfuerzos intensos, tales como correr, levantar 
objetos pesados, o participar en deportes agotadores? 
 1. Sí, me limita mucho  2. Sí, me limita un poco  3. No, no me limita nada 
 
4.- Su salud actual, ¿le limita para hacer esfuerzos moderados, como mover una mesa, 
pasar la aspiradorea, jugar a lo bolos o caminar más de una hora? 
 1. Sí me limita mucho  2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
 
5.- Su salud actual, ¿le limita coger o llevar la bolsa de la compra? 
 1. Sí, me limita mucho     2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
6.- Su salud actual, ¿le limita subir varios pisos por la escalera? 
 1. Sí, me limita mucho    2. Sí, me limita un poco  3. No, no me limita nada 
 
7.- Su salud actual, ¿le limita para subir un solo piso por la escalera? 




8.- Su salud actual, ¿le limita para agacharse o arrodillarse? 
 1. Sí, me limita mucho  2. Sí, me limita un poco  3. No, no me limita nada 
 
9.- Su salud actual, ¿le limita para caminar un kilómetro o más? 
 1. Sí, me limita mucho  2. Sí, me limita un poco  3. No, no me limita nada 
 
10.- Su salud actual, ¿le limita para caminar varias manzanas (varios centenares de 
metros)? 
 1. Sí, me limita mucho  2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
 
11.- Su salud actual, ¿le limita para caminar una sola  manzana (unos 100 metros)? 
 1. Sí, me limita mucho  2. Sí, me limita un poco  3. No, no me limita nada 
 
12.- Su salud actual, ¿le limita para bañarse o vestirse por sí mismo? 
 1. Sí, me limita mucho  2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
 
13.- Durante el último año, ¿tuvo que reducir el tiempo dedicado al trabajo o a sus 
actividades cotidianas, a causa de su salud física? 
 1. Sí   2. No  
 
14.- Durante el último año, ¿hizo menos de lo que hubiera querido hacer,  a causa de su 
salud física? 
 1. Sí   2. No 
 
15.- Durante el último año, ¿tuvo que dejar de hacer algunas tareas en su trabajo o 
actividades cotidianas, a causa de su salud física? 
 1. Sí   2. No 
 
16.- Durante el último año, ¿tuvo dificultad para hacer su trabajo o sus actividades 
cotidianas, (por ejemplo, le costó más de lo normal,  a causa de su salud física? 
 1. Sí   2. No 
 
17.- Durante el último año, ¿tuvo que reducir el tiempo dedicado al  trabajo o a sus 
actividades cotidianas, a causa de algún problema emocional  (como estar triste, 
deprimido o nervioso)? 




18.- Durante el último año, ¿hizo menos de lo que hubiera querido hacer, a causa de 
algún problema emocional  (como estar triste, deprimido o nervioso)? 
 1. Sí   2. No 
19.- Durante el último año, ¿no hizo su trabajo o sus actividades cotidianas tan 
cuidadosamente como de costumbre, a causa de algún problema emocional  (como estar 
triste, deprimido o nervioso)? 
 1. Sí   2. No 
 
20.- Durante el último año, ¿hasta qué punto su salud física o los problemas 
emocionales han dificultado sus actividades sociales habituales con la familia, los 
amigos, los vecinos u otras personas? 
 1. Nada        2. Un poco   3. Regular   4. Bastante     5. Mucho 
 
21.- ¿Tuvo dolor en alguna parte del cuerpo durante el último año? 
 1. No, ninguno         2. Sí, muy poco         3. Sí, un poco           4. Sí, moderado          
                 5. Sí, mucho            6. Sí, muchísmo 
 
22.- Durante el último año, ¿hasta qué punto el dolor le ha dificultado su trabajo 
habitual (incluido el trabajo fuera de casa y las tareas domésticas)? 
 1. Nada     2. Un poco      3. Regular      4. Bastante       5. Mucho 
 
23.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió lleno de vitalidad? 
 1. Siempre 2. Casi siempre 3. Muchas veces 4. Algunas veces   
        5. Sólo alguna vez                  6. Nunca 
 
24.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo estuvo muy nervioso? 
 1. Siempre 2. Casi siempre      3. Muchas veces          4. Algunas veces  
       5. Sólo alguna vez               6. Nunca 
 
25.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió tan bajo de moral que nada podía 
animarle? 
 1. Siempre 2. Casi siempre 3. Muchas veces 4. Algunas veces 
        5. Sólo alguna vez                  6. Nunca 
 
26.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió calmado y tranquilo? 
 1. Siempre 2. Casi siempre 3. Muchas veces 4. Algunas veces 
       5. Sólo alguna vez                    6. Nunca 
 
27.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo tuvo mucha energía? 
 1. Siempre 2. Casi siempre 3. Muchas veces 4. Algunas veces 
       5. Sólo alguna vez                 6. Nunca 
 
28.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió desanimado y triste? 
 1. Siempre 2. Casi siempre    3. Muchas veces            4. Algunas veces 




29.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió agotado? 
 1. Siempre 2. Casi siempre 3. Muchas veces 4. Algunas veces 
       5. Sólo alguna vez                 6. Nunca 
30.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió feliz? 
 1. Siempre 2. Casi siempre 3. Muchas veces 4. Algunas veces 
       5. Sólo alguna vez                 6. Nunca 
 
31.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió cansado? 
 1. Siempre 2. Casi siempre 3. Muchas veces 4. Algunas veces 
       5. Sólo alguna vez                6. Nunca 
 
32.- Durante el último año, ¿con qué frecuencia la salud física o los problemas 
emocionales le han dificultado sus actividades sociales (como visitar a los amigos o 
familiares? 
 1. Siempre 2. Casi siempre 3. Muchas veces 4. Algunas veces  
       5. Sólo alguna vez                 6.- Nunca 
 
33.- Creo que me pongo enfermo más fácilmente que otras personas 
 1. Totalmente cierta 2. Bastante cierta 3. No lo sé 4. Bastante falsa 
       5. Totalmente falsa 
 
34.- Estoy tan sano como cualquiera 
 1. Totalmente cierta 2. Bastante cierta 3. No lo sé 4. Bastante falsa 
       5. Totalmente falsa 
 
35.- Creo que mi salud va a empeorar 
 1. Totalmente cierta 2. Bastante cierta 3. No lo sé 4. Bastante falsa 
      5. Totalmente falsa 
 
36.- Mi salud es excelente 
 1. Totalmente cierta 2. Bastante cierta 3. No lo sé 4. Bastante falsa 
      5. Totalmente falsa 
 
